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Lésions aigués du péricarde, de l’endocarde 
et de leur tissu de soutien 


Dans le présent mémoire, nous envisagerons exclusivement les lésions 
@igués que détermine le rhumatisme au niveau du péricarde, du tissu 
sous-é picardique, de l’endocarde et du tissu sous-endocardique, Nous nous 
proposons d’étudier l’histogénése de ces lésions et de déterminer la place 

qu'il convient de leur donner dans le tableau général des lésions cardia- 
ques rhumatismales. Aucun de ces points n’est encore parfaitement 
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élucidé. En effet, les autopsies de rhumatismes cardiaques montrent, Je 
plus souvent, des lésions déja anciennes qui ont progressé par poussées 
évolutives : leur aspect, fortement remanié par la sclérose, n’est pas pro- 
pice a cette recherche. En outre, il semble que l’étude des manifesta. 
tions rhumatismales localisées aux revétements interne et externe ait 
été un peu négligée depuis la description, par Aschoff, des nodules myo- 
cardiques. 

De nombreux auteurs ont retrouvé ces nodules d’Aschoff dans 
le myocarde, et quelquefois aussi dans d’autres organes, dans les articu- 
lations, dans la peau. Diverses interprétations en ont été données : 
Aschoff a décrit des nodules submiliaires en forme de rosette dont le 
centre est occupé par une substance nécrotique mal colorable. Bientét, 
sous le méme vocable, on a désigné des plages cellulaires volumi- 
neuses et irréguliéres. Les éléments caractéristiques de toutes ces lésions 
sont des cellules 4 protoplasma basophile, pourvues d’un ou plu- 
sieurs noyaux, anormalement gros, polymorphes : leur _histogénése 
est encore mal connue. I] est admis unanimement que le nodule d’As- 
choff est caractéristique du rhumatisme ; mais Letulle, Bezancon et 
Mathieu-Pierre Weil vont plus loin: ils ’interprétent comme une réaction 
spécifique du tissu conjonctivo-musculaire vis-a-vis d’un virus inconnu 
et comme un réservoir de ce virus dans les rhumatismes cardiaques 
évolutifs. Cette conception tend 4 en faire le seul test anatomique spéci- 
fique de la maladie de Bouillaud ; elle oppose tacitement ces nodules aux 
autres manifestations aigués telles que l’endocardite, la péricardite, 
l’artérite, l’aortite, qui passent ainsi au second plan. 

En ce qui nous concerne, nous croyons, comme Pappenheimer, que 
« le rhumatisme ne commence ni ne finit avec le nodule d’Aschoff », 
et nous nous proposons de revenir sur ce sujet ultérieurement. C’est pour- 
quoi nous nous sommes tout d’abord attachés ici 4 étudier la s/ructure 
trés particuliére des lésions péricardiques et endocardiques. Nous avons 
eu occasion d’examiner cing cceurs de cardite rhumatismale. Mais nous 
ne retiendrons ici qu’un seul cas de pancardite suraigué qui nous a mon- 
tré uniquement des lésions intenses et récentes. 


OxpservaTion I, — Gir... (Paul), quinze ans. Endomyopéricardite rhumatis- 
male suraigué (forme cardioplégique). 

Entre salle Rayer, a la Charité, le 13 mai 1927, Meurt le 12 juin 1927. 

Premiére crise de rhumatisme franc généralisé qui dure depuis deux semaines. 

Apparition d’un souffle systolique de la pointe, se propageant dans laisselle, 
puis de frottements péricardiques légers ; enfin, le 30 mai, double souffle de la 
base et syndrome pseudo-pleurétique de la base droite. 

Dyspnée de plus en plus intense. Congestion du foie. 
bases pulmonaires. Pas d’cedéme, pas d’épanchement. 
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Hémoculture négative. 
Traitement salycilé intensif complétement inefficace. 

Température légérement ondulante. 

Mort par syncope le 12 juin 1927. (Durée totale : un mois et demi.) 


Examen du ceur, — Valvulite mitrale intense. Valvulite aortique légére. Péri- 
cardite fibrineuse généralisée. Lésions de myocardite nodulaire massives, loca- 
lisées électivement aux parois externes des ventricules et a peu prés absentes 
dans le septum. 


La valvule mitrale, sa zone d’implantation, le myocarde et le péricarde 
de cette région ont été débités en deux cent cinquante coupes sériées sans 
intervalle. C’est a la seule description de ce matériel anatomo-patholo- 
gique, en ce qui concerne la péricardite et l’endocardite aigués, que nous 
nous limiterons ici. 


I. — LA PERICARDITE AIGUE 
Nous envisagerons ici trois points différents : 7 ee 
1° l’exsudat fibrineux en voie d’organisation ; “ah 
2° le tissu lamelleux sous-jacent, vestige de la séreuse péricardique ; 
3° le tissu graisseux sous-épicardique qui double la face profonde du 
pericarde, et qui comble en partie le sillon auriculo-ventriculaire en 
formant une gaine aux vaisseaux coronaires. 


1° L’EXSUDAT PERICARDIQUE EN VOIE D’ORGANISATION ne nous a montré 
que des aspects connus. Les feuillets pariétal et viscéral sont déja sym- 
physés en certains endroits. On distingue plusieurs couches épaisses 
allant de l’exsudat fibrineux récent au tissu déja organisé. A cété de 
paquets de fibrine et d’ébauches de fibrilles collagénes, on observe des 
artérioles oblitérantes, des capillarites, une mobilisation cellulaire 
intense. I] s’agit d’un processus banal, sans caractére spécifique, et il : 
ne nous retiendra pas. : 


2° UNE BANDE DE TISSU CONJONCTIF BANAL nettement colorable marque ’ 
au premier abord la place originelle de la séreuse enflammée et tranche 
par cette affinité tinctoriale avec les tissus néoformés. Par places, la 
transition est linéaire, brutale ; en d’autres endroits, on passe plus 
progressivement de l’un a l’autre. Ce tissu conjonctif est considérable- 
ment infiltré de cellules réactionnelles qui dissocient et segmentent 
les fibres collagénes de la région. Les cellules lymphocytes et poly- 
nucléaires sont relativement rares ; la réaction porte surtout sur les 
fibroblastes de la région. A un degré minime, on observe des fibro- 
blastes turgescents encore compris entre deux fibres collagénes épaisses 
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quils refoulent déja légérement ; ils ont une forme plus arrondie que 
normalement, A un degré plus avancé, les fibroblastes ont repris leur 
indépendance; ils nagent au large entre plusieurs fibres collagénes, noyés 
au sein d’une substance fondamentale amorphe; 
parfaitement rond ; 
sont de formes 


le noyau est devenu 
le protoplasma est abondant ; les limites cellulaires 
des plus variables ; cette réaction cellulaire locale est 
d’effilochage des fibres collagénes. Les 
rouges ; 
ils pénétrent par places dans la zone de tissu néoformé qu’ils vont irri- 


accompagnée de segmentation et 
capillaires de la région sont volumineux, bourrés de globules 


guer. En somme, nous n’avons pu déceler dans cette deuxiéme zone 


que les signes ordinaires d’une réaction inflammatoire considérable du 


tissu conjonctif banal. Il n’existe ni formation nodulaire, ni cellule 


géante, 


3° C’EST LE TISSU GRAISSEUX SOUS-EPICARDIQUE qui retiendra surtout 


notre attention. Les aspects spéciaux de la réaction inflammatoire a ce 
niveau nous semblent conditionnés par la structure particuliére de ce 


tissu graisseux qui n’est, en somme, qu'un tissu réticulé. Dans son 
ensemble, il présente, dés le premier coup d’ceil, une atrophie généra- 


lisée de toutes ses vésicules adipeuses; sur les piéces préparées a la paraf- 
a congélation, elles n’apparaissent plus rondes 
leurs contours sont irrégu- 
liers; elles semblent flétries; en certains points méme, elles présentent des 


fine comme sur les coupes 
et intimement accolées les unes aux autres; 
signes de régression plus importants sur lesquels nous reviendrons, Cette 
atrophie laisse entre les cellules des espaces interstitiels agrandis, anor- 
malement vastes, occupés par des fibrilles de réticuline, trés fines, dessi- 
nant des mailles irréguliéres. Ces faits s’expliquent aisément par les 
travaux qui ont mis en évidence l’origine réticulaire des cellules adi- 
peuses et la structure des faisceaux collagénes et des fibrilles de réticu- 


line qui leur font suite. Certaines régions de ce tissu sont, en outre, le 


siége de réactions inflammatoires en foyer. Sur le réticulum, encore 


visible, cellules turgescentes plus ou moins tassées qui 


constituent des formations nodulaires. Ces cellules s’agglomérent souvent 


reposent des 


autour d’un faisceau collagéne; d’autres fois, c’est a la périphérie d’une 


artériole enflammée qu’on les observe. 
Les nodules isolés ont un calibre trés petit. Ils sont toujours constitués 
par des cellules du méme type, trés semblabies aux celiules des nodules 


décrits par Aschoff; leur forme est variable et irréguliére, leur proto- 


plasma basophile, leurs limites imprécises; leur noyau brillant tranche 
mal sur le protoplasma déja foncé ; quelques-unes sont multinucleées ; 
leur mode de groupement aussi est trés semblable a celui des cellules 


d’Aschoff (fig. 1). La zone centrale de ces nodules forme parfois une 
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cavité autour de laquelle les cellules réticulaires, alors cubiques, se dispo- 


sent A la maniére d’un revétement endothélial grossier. Lorsque l’on suit 
un nodule en série, ces cavités apparaissent sur quelques coupes, contien- s 5 


nent parfois quelques débris collagénes et disparaissent rapidement. 


| 
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Fic. 1. — Nodule rhumatismal dans le tissu graisseux sous-épicardique. 

a, Prolifération de cellules réticulaire a Vintérieur d’une vésicule adipeuse 
(Wucherungs-atrophie) ; 

b, Régression atrophique d’une vésicule adipeuse ; 


autres; la transition est insensible awe la trame des espaces interstitiels 


= 


Souvent aussi le centre des nodules est enti¢érement occupé par un faisceau 
collagene volumineux autour duquel les cellules s’organisent en couronne, 
comme si elles le phagocytaient; lorsque la coupe est perpendiculaire a la 
direction du faisceau, aspect est trés semblable 4 celui des nodules en 
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rosette d’Aschoff. Il est au contraire un peu différent dans les coupes d 
_ paralléles, et l’on peut saisir les modifications du faisceau collagéne qui, a al 
ses extrémités, s’effiloche et finit par disparaitre. Dans la zone peériphe- ti 
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Fic. 2. — Panartériolite dans le tissu graisseux sous-épicardique. : 
a, La tunique adventitielle de l’artériole est plus foncée que les autres tuniques; 
ses cellules sont turgescentes ; elle est parcourue de fines fibrilles colla- . 
génes qui se continuent insensiblement avec les fibrilles réticulées envi- c 
ronnantes. Les cellules de la tunique moyenne sont arrondies. La tunique p 


interne, enflammeée, est en partie détachée a l’intérieur de la lumiére, Dans 
le voisinage de l’artériole s’observent un nodule d’Aschoff en rosette centré 
par une masse collagéne dont on n’apercoit que la moitié inférieure (b/ et iT 
une vésicule adipeuse en « wucherungs-atrophie » (c). Le reste de l’espace 


est occupé par de fines fibres de réticuline et quelques fibres coliagénes (d). 
c 
- guliéres, allongées ou étoilées, et se continuent avec le réticulum des I 
— interstitiels. La forme générale de ces éléments inflammatoires . 
t 


est rarement arrondie. En effet, par leur périphérie, ils touchent aux 
- cellules adipeuses voisines qui échancrent leur limite externe et leur 
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donnent une forme étoilée. Ces cellules adipeuses sont elles-mémes 
atteintes et présentent presque toujours des modifications dégénéra- 
tives. 

Yest, en effet, au voisinage des nodules que la régression des cellules 
adipeuses est & son maximum ; elle revét des aspects variables. Parfois 
la vacuole graisseuse primitive est remplacée par de petites vacuoles 
contenues dans une membrane cellulaire ftétrie ; parfois la logette adi- 
peuse est tapissée a l’intérieur par une couronne de cellules implantées 
sur la membrane cellulaire et disposées en revétement trés net (fig. 1 et 2). 
Cet aspect, que l’on observe dans diverses régions du tissu graisseux, a 
été décrit par les auteurs allemands sous le nom de Wucherungs- 
atrophie. 

A cété des fins nodules rhumatismaux, il existe aussi dans le tissu inters- 
litiel des lésions des artéres et surtout des artérioles. Prenons-en pour 
exemple l’artériolite aigué représentée figure 2. Les cellules endothé- 
liales de cette petite artére font saillie dans la lumiére vasculaire; la 
tunique moyenne est bouleversée, ses cellules gonflées ; les cellules adven- 
titielles, volumineuses, s’écartent anormalement du pourtour de l’artére : 
les plus proches de la tunique moyenne sont encore disposées concen- 
triquement ; les plus externes se continuent sans transition avec les 
cellules réticulaires voisines. 

De cette description, il résulte que le tissu de revétement du coeur se 
comporte un peu différemment, suivant les régions, vis-a-vis du virus 
rhumatismal. Au niveau du tissu conjonctif qui double la séreuse péri- 
cardique, l’on observe surtout les phénomeénes banaux de l’inflammation : 
les fibroblastes se mobilisent cependant que les faisceaux collagénes 
seffritent, se, disloquent ; mais il n’existe ni formation nodulaire ni 
cellule géante. Le tissu adipeux, tissu d’origine et de structure réticulée, 
présente des lésions nodulaires, tres proches des formations de la myo- 
cardite rhumatismale ; les cellules qui constituent ces nodules répondent 
ala description des cellules d’Aschoff : or, ce sont manifestement des 
cellules réticulaires qui, dans leur mode de groupement, font preuve d’un 
potentiel macrophagique. 

Le tissu adipeux péricoronaire, ott se rencontrent au maximum les 
lésions que nous venons de décrire, forme matelas entre le péricarde, le 
myocarde auriculaire et ventriculaire et la zone d’insertion de la valvule 
mitrale. La transition est insensible entre ce tissu adipeux et les tissus 
conjonctifs sous-épicardique et sous-endorcardique enflammés, De méme 
les lésions de ce tissu peuvent étre suivies jusqu’a celles des gaines vasculo- 


conjonctives, qui pénétrent dans le myocarde sans qu'il y ait de délimi- 
i scise entre les et les 
tation précise entre les unes et les 
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C’est une notion classique que les lésions rhumatismales ne sont pas 
strictement localisées 4 l’endocarde. Elles empiétent sur le tissu sous- 
-—— jacent interposé entre le revétement endocardique et le myocarde et 
t, bs formé de fibres collagénes, de fibres élastiques et d’espaces lacunaires 
_ lymphatiques importants. Il en est ainsi dans notre cas au niveau de la 
-valvule mitrale et aussi en quelques points lIecalisés de la paroi ventri- 
culaire gauche. La valvulite et les lésions pariétales sont de méme essence, 
Nous les décrirons successivement. 
1° LA VALVULITE AIGUE DE LA MITRALE, Les lésions sont étendues 
a tous i:es tissus valvulaires sans exception : c’est une valvulite. 
‘“ La base de la mitrale est faite d’un tissu conjonctif dense qui entre en 


_rapports avec le myocarde du ventricule, celui de Voreillette et, dans 
_ la portion intermédiaire, avec le tissu graisseux du sillon coronaire. Dans 


_ ce tissu conjonctif, nous trouvons des lésions identiques a celles que nous 
af Lx avons décrites dans la zone péricardique superficielle. En outre, toute 
oda région est tigrée dilots inflammatoires périvasculajres constitués 
presque uniquement de lymphocytes et de plasmocytes. 
‘a A mesure que l’on s’éloigne de la base d’implantation de la valvule, le 
tissu conjonctif devient moins dense. L’extrémité libre de la mitrale est 
-  attcinte de lésions trés récentes (fig. 3). Par places, on voit de rares ilots 
de fibrine entre lesquels existe une trame réticulée des plus nettes qui ne se 
‘ color: pas comme le collagéne. Cette trame, dont les mailles sont irrégu- 
liéres et les fibrilles relativement épaisses, sert de soutien a un nombre 
trés considérable de cellules épithélioides @’aspect polymorphe. Dans 
_ _Vensemble, ces cellules sont semblables a celles décrites par Aschoff dans 
- les nodules myocardiques. Les plus petites ont une forme variable, 
st : allongée, en massue, ou étoilée et présentant un noyau unique plus ou 
7 bs moins arrondi. Certaines cellules sont plus volumineuses et peuvent pos- 
__- séder un noyau irrégulier, bosselé, ou méme plusieurs noyaux. L’organi- 
- gation de ce tissu valvulaire néoformé varie suivant les zones consi- 
dérées : 
a) Tout a fait superficiellement, la cavité sanguine est bordée irrégu- 
lierement de cellyles endothéliales turgescentes qui se continuent 
- profondément par les cellules épithélioides que nous avons décrites. 
b) La région moyenne est celle qui montre la plus grande richesse en 
 cellules d’Aschoff. Ces cellules sont groupées parfois en rangées palis- 
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AN 


Fic. 3. — Valvulette mitrale. 

a, Cellules réactionnelles superficielles de type endothélial dont les expansions 
protoplasmiques, de couleur rouge sombre, s’anastomosent réciproquement. 

b, Une cellule épithélioide d’Aschoff multinucléée dessine avec les cellules voi- 
sines un demi-cercle autour d’une masse fibrinoide (c) d’aspect nécrotique. 

d, Une cellule d’Aschoff isolée limite partiellement une cavité dont la paroi 
opposée est formée par la substance interstitielle qui, dans cette région, 
prend déja la coloration du collagéne (f). 

e, Cellules d’Aschoff en palissade. 
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sert de soutien. Les mailles de ce réticulum dessinent des cavités 4 
Vintérieur desquelles s’observent des débris granuleux, des globules 
rouges et quelques globules blancs. Parfois, les cellules d’Aschoff semblent 
ébaucher un revétement endothélial autour de ces cavités. 

c) Progressivement, vers les couches profondes, la substance intersti- 
tielle commence a prendre la coloration du collagéne. D’abord pale, peu 
fibrillaire, elle semble gélifiée autour des mailles dessinées par le réti- 
culum. Peu a peu, l’aspect tissulaire se modifie; le collagéne, franchement 
colorable, prend une épaisseur considérable ; les cellules s’aplatissent, 
s’effilent et tendent 4 prendre l’aspect de fibroblastes volumineux. 


2° L’ENDOCARDITE PARIETALE AIGUE LOCALISEE. 


Au niveau des parois 
du ventricule gauche, il n’existe aucune lésion ancienne d’endocardite 
pariétale fibreuse. L’endocarde repose normalement sur le tissu con- 
jonctif sous-endocardique dont les fibres collagénes, élastiques et les 
espaces lacunaires lymphatiques le séparent des faisceaux myocardiques 
sous-jacents. En certains points, il existe des lésions trés localisées, qui 
occupent toute la zone endocardique et sous-endocardique : nous avons 
suivi plusieurs de ces lésions sur des coupes en séries. 

Quelques replis endocardiques montrent des lésions minimes qui ne 
sont intéressantes que par comparaison avec des points plus profondé- 
ment atteints. Il est fréquent de constater l’existence de petites plages 
de cellules d’Aschoff qui, parties de l’endocarde, pénétrent entre des 
faisceaux musculaires. Quelques coupes plus loin apparait, a la méme 
place, un repli de l’endocarde d’ot ces cellules proviennent sans aucun 
doute. 

Les lésions plus volumineuses sont d’interprétation plus difficile. En 
certains points, elles prennent des aspects nodulaires typiques ; en 
d’autres, au contraire, elles rappellent étrangement l’endocardite mitrale 
qui est toute proche. Prenons-en pour exemple celle dont nous avons 
reproduit quelques aspects successifs sur les planches I et II et qui s’étage 
sur plus de cinquante coupes. L’étude en série de cette formation permet 
de se représenter la région dans laquelle elle s’est développée. Elle 
occupe toute la zone endocardique et sous-endocardique d’une colonne 
charnue pariétale comprise entre deux eryptes du ventricule gauche. 

La coupe 159 (planche I, fig. 1) représente une des extrémités de la 
lésion : elle est constituée exclusivement par un petit bourgeon d’endo- 
cardite pariétale (E) situé au fond d’une crypte (a, b). La coupe 156 
(planche I, fig. 2) a intéressé une partie plus importante de cette lésion: 
elle occupe un repli membraneux triangulaire de Vendocarde. Sur les 
coupes suivantes, ce repli va s’insérer sur la paroi opposée du myocarde, 
séparant ainsi la crypte considérée (a, b) en deux parties (a et b). Sur 
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ces deux photographies, nous retrouvons les cellules déja décrites au 
niveau de la valvule mitrale. Ce sont des cellules d’Aschoff constituées aux 
dépens du revétement endocardique et du tissu sous-endocardique et éten- 
dues jusqu’au raz des muscles qui ne participent pas a l’inflammation. 
Sur la coupe 147 (planche I, fig. 3), le pont interposé entre les deux 
eryptes secondaires (a et b) s’est élargi et vient se confondre avec la 
paroi myocardique située du cété droit de la figure. Les lésions d’endo- 
cardite pariétale arrivent au contact des faisceaux myocardiques. En 
haut, les cellules réactionnelles forment un feutrage serré. Vers la partie 
inférieure, elles tendent a envahir une large bande de tissu conjonctif 
sous-endocardique riche en lacunes lymphatiques. Tout a fait en bas, on 
apercoit un espace interfasciculaire coedématié formé de fines fibrilles 
collagénes et parsemé de rares cellules rondes. Sur la coupe 141 (plan- 
che I, fig. 4), la lésion pariétale s’est déplacée vers le bas ; elle devient 
plus volumineuse et semble mordre légérement sur les faisceaux mus- 
culaires immédiatement sous-jacents, 

A partir de la coupe 130 (planche II, fig. 1), la lésion pariétale E prend 
Yaspect d’un nodule d’Aschoff arrondi. Ce nodule est constitué des 
mémes cellules que précédemment; elles reposent sur un tissu nettement 
réticulé ; elles ont envahi tout lespace interfasciculaire déja décrit et 
atteignent une crypte ventriculaire plus profonde qui tend a devenir 
superficielle. Vers le centre du nodule, tous les éléments deviennent pales, 
granuleux, nécrotiques. Sur les coupes 126 et 121 (planche II, fig. 2 et 3), 
la lésion fait de nouveau saillie dans la cavité ventriculaire ; ses deux 
faces, intéressées par la section, sont bordées par des cryptes de plus 
en plus larges (a et c). A ce niveau, elle affleure 4 l’endocarde de la 
crypte située 4 gauche (a). Les cellules en sont turgescentes et se con- 
tinuent insensiblement avec celles qui constituent le nodule. En haut 
et en bas, la transition avec les faisceaux myocardiques est brusque. 
Seules les fibres musculaires toutes superficielles sont déformées légé- 
rement, entourées de tissu de sclérose qui les sépare du nodule. Enfin 
celui-ci diminue de volume sur les coupes suivantes. La coupe 106 
(planche II, fig. 4) nous montre de nouveau un pont membraneux dans 
lequel apparait l’extrémité de deux faisceaux musculaires sous-jacents. 
Du nodule, il ne reste plus que son extrémité trés gréle entourée de tissu 
cedémateux et accotée a la face superficielle du muscle. 

Récemment, Peters-F. Holst a décrit, dans un cas de pancardite 
suraigué, des lésions A cellules épithélioides strictement localisées a la 
zone sous-endocardique des oreillettes et assez comparables a certains 
aspects non nodulaires des coupes précédentes. Mais, en outre, dans notre 
cas, de semblables lésions se continuent par des aspects nodulaires iden- 
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pariétale nodulaire, nous nous sommes convaincus de ce que le fait pri- 
mordial, initial, est la prolifération de l'endocarde et du tissu conjone- 
tivo-lymphatique sous-endocardique, Les muscles ne semblent pas avoir 
participé a la déterminationh de la lésion ; ils réagissent seulement d’une 
facon discréte dans la zone limitée ot un nodule arrive a leur contact. 

Ainsi, les deux lésions d’endocardite mitrale et pariétale que nous 
venons de décrire sont de nature absolument semblable. L’endocarde et 
le tissu. conjonctivo-lymphatique sous-jacent prennent part a la constitu- 
tion de Vune et de l’autre. Toutes deux sont constituées par les mémes 
cellules d’Aschoff. Seule varie la région dans laquelle elles se développent. 


— 
Les lésions aigués déterminées par le rhum e Ven- 


docarde et du péricarde présentent des caractéres communs trés parti- 
culiers, dont le plus important est leur constitution par des cellules 
d’Aschoff typiques, quelle que soit leur localisation. 

Ces lésions réalisent dans les tissus riches en collagéne des aspects 
peu caractéristiques. Au contraire, dans les régions de structure réticulée 
ou dans celles qui sont riches en lacunes lymphatiques, le rhumatisme 
tend a déterminer des formations nodulaires tres semblables a celles 
decrites par Aschoff dans le myocarde. 

Dans les zones intermédiaires aux surfaces de revétement et au myo- 
carde, il existe des lésions de transition. Ces faits démontrent qu’il n’est 
pas juste d’opposer les nodules d’Aschoff aux autres lésions rhumatis- 
males: bien au contraire. Aussi avons-nous l’intention d’étudier, dans un 
travail ultérieur, les lésions myocardiques du rhumatisme : leur com- 
paraison avec celles que nous venons de décrire facilitera leur inter- 
prétation, encore si discutée. De cette confrontation, nous nous effor- 
cerons de tirer une contribution a l’étude histologique générale du rhu- 


matisme cardiaque aigu. 
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LEGENDE DES PLANCHES 


PLANCHE I (page 478). — Endocardite pariétale : aspects successifs. 


Les figures 1, 2, 3, 4 sont respectivement espacées de 5, 3, 15 coupes 
de 7 yw d’épaisseur. 

La crypte ventriculaire a, b est bient6t segmentée sur les trois derniéres figures 
en deux cryptes secondaires a et b. 

La lésion E fait d’abord saillie dans la crypte a, b (fig. 1), occupe ensuite un 
pilier ventriculaire (fig. 2) pour gagner finalement la zone sous-endocardique 
pariétale au niveau d’un espace interfasciculaire dans lequel elle va s’en- 
gager (fig. 3). Elle s’étale largement entre la lumiére de la crypte a et les 
faisceaux (fig. 4). 


g al PLaNCHE II (page 479), — Suite de la planche I 


La figure 4 de la planche I et les figures 1, 2, 3, 4 de la planche 
sont espacées respectivement de 11, 4, 5 et 15 coupes de 7 u. 


La erypte ventriculaire a persiste seule; la crypte b a disparu vers la partie 
supérieure de la figure. Une troisi¢éme crypte ¢ apparait. 

La lésion E s’arrondit (fig. 1) et occupe l’espace interfasciculaire signalé (plan- 

che I, fig. 3 et 4), Elle diminue progressivement de volume (2 et 3). Le 

nodule se trouve réduit (fig. 4) & un petit amas de cellules d’Aschoff. 
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SUR LA STRUCTURE DES FIBRES NERVEUSES 
VEGETATIVES 


par 


D. IONESCO et A. TEITEL-BERNARD (de Bucarest). 

@ 
Dans le systeme nerveux cérébro-spinal, il n’existe pas de différences 

morphologiques entre les fibres motrices et les fibres sensitives. Elles sont 
ioutes myélinisées, leur diamétre, ainsi que l’épaisseur de leur gaine de 


myéline, varient, pour la grande majorité, entre des limites assez étroites. 
Dans le systeme végétatif, par contre, on trouve des fibres sans myéline, 


ainsi que des fibres & myéline dont le diamétre et l’épaisseur de la 
gaine de myéline varient entre de larges limites. On trouve ainsi des 
fibres 4 myéline de 1,5 u de diamétre, de méme que des fibres dont le 
diamétre atteint 18 uw. Ces aspects différents des fibres nerveuses végé- 
tatives ont conduit quelques auteurs 4 se demander s’il n’existe pas un 
rapport entre la structure et la fonction de ces fibres. K6lliker a, le 
premier, considéré les fibres épaisses a forte gaine de myéline comme 
des fibres de la sensibilité viscérale. Il avait pu les suivre chez le chat 
jusque dans les corpuscules de Vater-Pacini du mésentére. 

Il importe peu, au point de vue de la relation entre leur structure et 
leur fonction, de savoir si ces fibres sensitives doivent étre rattachées 
au systéme nerveux cérébro-spinal, comme l’avait fait Kélliker, ou si elles 
appartiennent en propre au sysiéme végétatif. En ce qui concerne les 
fibres amyéliniques, elles sont, comme lon sait, des fibres post-ganglion- 
naires représentant le cylindre-axile du second neurone effecteur végétatif. 

Edgeworth [1] a étudié les fibres épaisses a forte gaine de myéline du 
systeme nerveux végétatif chez le chien et a décrit leur origine, leur 
trajet, ainsi que leur terminaison. I] décrit des fibres épaisses vagales 
de diamétre variant de 4,5 4 6,3 u et des fibres épaisses sympathiques de 
diamétre variant de 7,2 a4 9 uw, Il avait vu passer ces derniéres dans les 
racines postérieures des nerfs rachidiens et avait interprété ce fait 
comme un argument en faveur de leur fonction réceptrice. De plus, il 
les avait trouvées en forte proportion dans le nerf dépresseur. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. VI, N° 5, MAI 1929. 
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J.-Ch. Roux [2) a étudié chez le chat ces mémes fibres larges a myéline 
épaisse dans les rameaux afférents et efférents des ganglions sympa- 
cain par la méthode des dégénérations aprés section, entre le gan- 
glion rachidien et la moelle, de la racine postérieure du nerf intercostal 
- correspondant et aprés résection du ganglion rachidien, II était arrivé 
a la conclusion que le centre trophique de ces fibres se trouve dans le 
ganglion rachidien et qu’une grande partie d’entre elles s’arrétent dans 
_les ganglions de la chaine sympathique. D’aprés une monographie récente 
de Stéhr jun. [3], on ne peut pourtant pas affirmer la nature cérébro- 
spinale ou végétative, ni déterminer la fonction d’une fibre en se basant 
sur ses caractéres morphologiques : diamétre, absence ou présence de 
gaine de myéline ou épaisseur de cette gaine. 

Nos travaux [4] sur les fonctions des nerfs sympathiques cervicaux et 
thoraciques nous ont conduits a étudier la structure des différentes 
ay fibres nerveuses dont nous avions étudié auparavant la fonction. 

Sans avoir la prétention de résoudre le probleme des relations entre 
- a structure de ces fibres nerveuses et leurs fonctions, les résultats de 
?. recherches nous permettent pourtant de verser au débat un certain 
= nombre de documents qui pourront contribuer a éclaircir cette question. 
Nous avons étudié la structure des nerfs végétatifs de la région cervico- 
- thoracique chez le veau, le lapin, le chat et chez le chien. Nos recherches 
ont porté, notamment chez le chien et le chat, sur le vago-sympathique, 
des nerfs du sinus carotidien, le nerf vertébral, les rameaux communi- 
— C, 4 C, et D, a D,,, les rameaux cardiaques et pulmonaires du 
 -vago- -sympathique, le dépresseur, l’'anse de Vieussens, la chaine thora- 
~ 2 cique du sympathique et les rameaux cesophagiens et abdominaux du 

_ vague. Nous avons prélevé des fragments de ces différents nerfs aprés 

“‘ieawetion des piéces fixées au formol. Les fragments, soigneusement 

BEd xe ont été colorés en masse par l’acide osmique a 1 % pendant 
vingt-quatre heures, puis déshydratés et inclus a la paraffine de ls 
maniére habituelle. Les sections transversales de 7 « d’épaisseur étaient 
_déparaffinées et montées au baume neutre. 
Chez le veau, le chien et le chat, nous avons trouvé dans certains nerfs 
dont nous connaissions, par des expériences antérieures, la fonction 
mixte effectrice et réceptrice, les trois catégories de fibres signalées 
* les auteurs, c’est-a-dire des fibres amyéliniques, des fibres minces a 
pene gaine de myéline, ainsi que des fibres d’épaisseur variable a forte 
myélinique. 

Stohr n’admet point la division des fibres végétatives 4 myéline en 
- fibres fines et fibres épaisses, car il trouve dans les nerfs végétatifs toute 
une série de fibres 4 diamétre intermédiaire entre les plus fines et les 
_ plus épaisses. S’il est vrai qu’on trouve des fibres intermédiaires, ces 
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fibres sont pourtant toujours en fort petit nombre comparativement aux 
fibres fines et aux fibres épaisses. De plus, les rétrécissements normaux de 
la gaine de myéline peuvent faire apparaitre, 4 un certain niveau, une 
fibre épaisse comme fibre fine ou intermédiaire. 

Le plus souvent, nous avons trouvé sur une méme section transversale 
des fibres larges & gaine de myéline épaisse en petit nombre, le reste 
étant formé de fibres trés fines 4 myéline et de fibres amyéliniques, ce 
qui faisait un contraste particuliérement saillant entre les fibres fines 
et les fibres épaisses. 

Les fibres épaisses a forte gaine de myéline se trouvent soit dissémi- 
nées, le plus souvent, soit groupées en paquets plus ou moins bien isolés 
des autres fibres. 

Si nous nous rapportons maintenant a la distribution des trois caté- 
gories de fibres décrites dans les différents nerfs que nous avons étudiés, 
nous avons trouvé les dispositions suivantes : les rameaux communicants 
cervicaux sont formés presque exclusivement par des fibres amyéliniques, 
avec de rares fibres a gaine mince de myéline; les communicants 
thoraciques possédent un nombre variable de fibres amyéliniques et de 
fibres myéliniques fines, ainsi que des fibres larges 4 gaine épaisse de 
myéline, particuli¢rement dans les rameaux communicants dorsaux supé- 
rieurs. Dans les rameaux communicants D, et D,, on trouve souvent, 
tant du coté droit que du coté gauche, un grand nombre de fibres larges 
amyéline de 9 4 16 uw de diamétre, groupées en paquets. 

Ce sont, d’aprés Gaskell [5] et Edgeworth [1], des fibres qui appar- 
tiennent a4 un filet nerveux qui passe de la premiére a la seconde paire 
dorsale, en faisant une anse qui s’accole aux rameaux communicants 
Det D, du ganglion étoilé et qui croisent la face antérieure de ce 
ganglion sans s’y arréter. La chaine thoracique du sympathique (rameaux 
interganglionnaires) est formée surtout de fibres fines 4 myéline avec 
quelques rares fibres épaisses et assez peu de fibres amyéliniques. 

Si nous étudions des nerfs végétatifs dont la fonction exclusivement 
réceptrice est définitivement démontrée, tel le nerf dépresseur, ces nerfs 
présentent au point de vue de leur structure un aspect particulier, Nous 
avons étudié d’abord le dépresseur du lapin. Chez cet animal, ce nerf 
présente une disposition anatomique qui exclut toute confusion possible. 
Chez deux lapins, nous avons trouvé le dépresseur droit, ainsi que le 
dépresseur gauche formés exclusivement par des fibres & myéline du 
type épais de 3 a 7,5 uw de diamétre. 

Dans nos dissections, nous avons trouvé chez un chat, du cé6té gauche, 
un nerf dépresseur typique. Ce nerf se détachait du nerf laryngé supé- 


rieur et, aprés un trajet libre d’environ 1 centimétre, il s’accolait au 


vago-sympathique. 
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l'aide de la loupe binoculaire, nous avons pu Visoler du Vago-sympa- 
thique et le suivre jusqu’au ganglion cervical inférieur, ot: il se détachait 
pour aller se perdre sur la face antérieure de l’aorte ascendante. La 
comparaison des sections transversales faites au niveau du quart supé- 
rieur de ce nerf avec celles faites au niveau du quart inférieur est trés 
instructive. Elle nous montre, pour l’extrémité céphalique, une surface 
de 1,20 mm. carrés, dont approximativement 25 % sont occupés par des 
fibres 4 myéline du type épais, de diamétre variant de 3,5 4 11 u, 70 % 
occupés par des fibres fines 4 mince gaine de mvéline de 1,5 4 2 u de 
diamétre, le reste étant occupé par des fibres amyéliniques. 

A quelque distance de son extrémité aortique, ce nerf dépresseur se 
divise en deux branches. La surface transversale de la premiére est de 
0,74 mm. carrés, celle de la seconde de 0,24 mm. carrés. Les fibres 
épaisses a forte gaine de myéline variant entre 3,5 et 11 u de diamétre, 
en occupent respectivement 50 et 90%, les fibres fines 4 myéline mince en 
occupent 45 et 10%, tandis que les fibres amyéliniques sont tombées 45%. 

A mesure done que ce dépresseur se rapproche de l’aorte, il perd la 
plupart de ses fibres fines myéliniques et de ses fibres amyéliniques. 
Seules les fibres épaisses persistent et forment la presque totalité du 
nerf. Cela prouve que les fibres du dépresseur qui unissent l’aorte aux 
centres nerveux sont des fibres du type épais a forte gaine de mvyéline, 
du type des fibres réceptrices de KO6lliker. Les fibres fines 4 myéline, 
ainsi que les fibres sans myéline que nous trouvons dans ce nerf au 
niveau de son quart supérieur, viennent probablement du vague ou du 
sympathique, s’accolent pour une partie de leur parcours aux fibres du 
dépre-seur et le quittent ensuite, soit pour aller rejoindre le trone du 
vague ou du sympathique, soit pour aller innerver les différents organes 
ou tissus du cou. Le dépresseur ne présente sa structure typique qu’au 
voisinage immédiat de l’aorte. 

Dans nos dissections chez le chien, nous n’avons pas trouvé de dépres- 
seur typique. L’examen des sections transversales des rameaux cardiaques 
détachés du vago-sympathique au niveau du ganglion cervical inférieur, 
nous a montré pourtant que certains d’entre ces rameaux possédent un 
nombre remarquable de fibres larges 4 myéline de 3 4 9 u, mélées a des 
fibres amyéliniques et 4 de rares fibres fines 4 myéline. Cette image 
structurale confirme l’existence du dépresseur inférieur décrit par 
Tschermak [6). 

Nous avons étudié d’autres nerfs qui doivent étre considérés de méme 
comme récepteurs. II s’agit des filets nerveux qui vont innerver la bifur- 
cation de la carotide primitive, le sinus carotidien, et que les recherches 
de Hering [7) et de Danielopolu {8} ont démontré étre des nerfs récep- 
teurs. 
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Nous avons isolé chez un chien deux filets nerveux qui se rendaient 
un du glosso-pharyngien, l'autre du vague au sinus carotidien gauche. 
L’examen des sections transversales du filet nerveux parti du vague 
nous montrent que ce filet double est formé en majorité par des fibres 
4 myéline du type large. 

Chez un chat, un nerf détaché du vague vers le sinus carotidien 
gauche était, de méme, formé en majorité par des fibres épaisses 4 myéline. 

Les rameaux bronchiques du vague nerf mixte effecteur et récepfeur 
ju poumon, nous montrent un aspect morphologique riche en fibres a 
myéline du type large de 3 a 12 » de diamétre. 

Les faits que nous venons de rapporter prouvent, du moins pour les 
cas que nous avons examinés, que les fibres réceptrices végétatives sont 
des fibres 4 forte gaine de myéline. Dans les nerfs a fonction mixte, ces 
fibres se trouvent en assez petit nombre. Ceci pourrait expliquer les 
caractéres spéciaux de la sensibilité végétative, notamment le manque 
de précision dans la localisation des sensations ressenties. 

Les rameaux communicants étant les voies que doivent suivre forcé- 
ment tous les filets sensitifs sympathiques vers les centres, on doit s’at- 
tendre 4 y trouver un plus grand nombre de fibres a forte gaine de 
myéline. C’est ce que confirme examen systématique des rameaux com- 
municants thoraciques, ot l’on trouve des fibres 4 gaine épaisse de myé- 
line, de 3 a 17 wu de diamétre, nombreuses surtout pour les trois premiers 
communicants du ganglion étoilé. 

Il est établi, par des expériences physiologiques précises, que certains 
des nerfs sympathiques de la région cervicale n’ont qu’un role effecteur. 
Pour la portion moyenne du sympathique cervical, le fait a été établi 
par les recherches plus anciennes de Langley [9], les recherches récentes 
de l'un de nous [10], ainsi que celles de Spiegel-Wassermann [11] et de 
Singer 12]. De méme, le nerf vertébral a seulement un role effecteur 
d’aprés les recherches de Langley et nos propres recherches [4] 

Il était intéressant d’étudier la structure de ces nerfs a fonction uni- 
quement effectrice. Dans nos recherches chez quatre chiens et un chat, 
nous n’avons jamais trouvé de fibres 4 forte gaine de myéline dans la 
portion moyenne du sympathique cervical, entre le ganglion cervical 
supérieur et le ganglion cervical inférieur (fig. 11). Ce fait avait été 
déja signalé par Edgeworth [1] chez le chien et par Holmes et Ran- 
som [13) chez le chat. Ces deux derniers auteurs ont montré, de plus, 
que chez ’homme le nerf cardiaque supérieur ne contient pas des fibres 
a gaine épaisse de myéline (1). 


(1) Nous devons signaler pourtang que J.-Ch. Roux [3] décrit des fibres a 


large gaine de myéline dans le trone du sympathique cervical chez homme. 
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Le nerf vertébral, si l'on fait abstraction des fibres a gaine épaisse 
de myéline qui appartiennent au nerf du muscle « longus colli » qui forme 
parfois trone commun avec lui, comme I’a relevé déja Langley |9), ne 
contient pas de fibres épaisses & myéline. Ceci est nettement visible sur 
les figures 11 et 12. 

Quand le vertébral s’est isolé du « longus colli », il est uniquement formé 
de fibres amyéliniques. 

Chez le chien, des filets nerveux accélérateurs du coeur, partis du 
ganglion cervical inférieur, et que nos recherches expérimentales nous 
avaient montré dépourvus de conduction centripéte, sont exclusivement 
formés de fibres amyéliniques. 

Les conclusions auxquelles était arrivé Pun de nous [10], sur les 
voies de la sensibilité cardiaque, recoivent ainsi une confirmation mor- 
phologique. Le résultat de nos expériences sur le manque de _ voies 
réceptrices 4 travers le sympathique cervical et le nerf vertébral corres- 
pond avec la structure de ces troncs nerveux, dépourvus de fibres larges 
a gaine épaisse de myéline. 

Il est évident que le nombre des faits que nous possédons est encore 
trop petit pour permettre des conclusions générales. I] ressort pourtant 
de la structure des nerfs que nous avons étudiés que les nerfs qui pos- 
sédent une fonction mixte sont formés de fibres amyéliniques et de 
deux sortes de fibres myéliniques, fines et épaisses. Les nerfs récepteurs 
sont formés presque exclusivement de fibres a4 gaine de myéline épaisse. 
Ce qui caractérise, au point de vue morphologique, les fibres réceptrices 
végétatives, ce n’est pas tant, comme le démontrent les microphotogra- 
phies ci-jointes, leur diamétre total, qui peut varier depuis 3 « jusqu’a 184, 
que l’épaisseur de leur gaine de myéline. Celle-ci leur donne, quel que 
soit leur diamétre, un aspect particulier qui permet leur différenciation 
des fibres effectrices 4 myéline, qui ont non seulement un diamétre plus 
petit, mais surtout une gaine de myéline beaucoup plus fine. 

Nos recherches confirment le fait déja montré par Edgeworth que les 
fibres réceptrices du systeme vaga! ont en général un diamétre moindre 
que celles du systeme sympathique. 

Les nerfs a fonction uniquement effectrice sont formés seulement de 
fibres amyéliniques et de fibres minces 4 fine gaine de myéline. 

L’opinion formulée par Kolliker que les fibres épaisses a forte gaine 
de myéline, quelle que soit leur nature, cérébro-spinale ou végétative, 
sont des fibres sensitives, semble, d’aprés nos recherches, étre exacte 
pour les nerfs végétatifs de la région cervico-thoracique. Contrairement 
a lopinion de Stohr, il semble tout de méme, du moins pour les nerfs 
que nous avons étudiés, qu’il existe une — nae entre la structure et 


la fonction de leurs 
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. 1, — Veau. Nerf cardiaque thoracique gauche. 
Fic. 2. — Chien. Communicant thoracique dD. gauche, 100 x. 
Fic. 3. — Chien. Communicant thoracique D, gauche. 100 x. 

Fic. 4. — Lapin. Nerf dépresseur gauche. 100 x. > 
Fic. 5. — Chat, Nerf dépresseur gauche au niveau du quart supérieur. 100 x. 


Fic. 6. — Chat, Méme nerf, au niveau cu quart inférieur. 
Premiére branche. 100 x. 


Fic. 7. — Chat. Méme nerf, au niveau du quart inférieur. 


Deuxiéme branche. 100 x. 


Fic. 8. — Chien. Nerf cardiaque inférieur détaché du vago-sympathique 
au niveau du ganglion cervical inférieur. 100 x. 

Fic. 9. — Chien. Nerf du sinus carotidien gauche, Rameau vagal. 100 x. 
Fic. 10. — Chien. Deuxiéme rameau bronchique droit du vague. 100 x. 
Fic. 11, — Chien. Trone du vago-sympathique gauche au cou. 

En haut, le sympathique; en bas, le vague. 100 x. 

- Chien. Nerf vertébral gauche au niveau du nerf C_, 
du muscle longus colli. 50 x. 
Fic, 13. — Chien. Nerf vertébral gauche A un millimétre | 
du ganglion étoilé. 50 x. 


Gi Fic. 14. — Chien. Nerf cardiaque inférieur, 100 x. 


‘ 
. 
= 
— 


ANNALES D'ANATOMIE PATHOLOGIQUE ( Mémoire 
T. VI, N° 5, Mai 1929 


4 
¢ 

Por 


: 
‘ ( 
4 


TRAVAIL DE L’INSTITUT PATHOLOGIQUE DE SAINT-GALL 
(PROF. pocTEUR K. HELLY) 


x 
bu” 


"ETUDE DES TUMEURS MELANIQUES 


par 


Frédéric ROULET 


INTRODUCTION 


L’étude des mélanomes parait étre encore, en raison de la complexité 
des éléments néoplasiques qui caractérisent ces tumeurs, le sujet de 


discussions infinies, aussi bien entre dermatologistes qu’entre anatomo- 
pathologistes. Cette question englobe, en effet, des problémes d’embryo- 


logie tel que celui de Vorigine du pigment mélanique lors du dévelop- 
pement, de physiologie, d’histologie (puisque, actuellement encore, les 
auteurs ne s’accordent pas sur les relations entre derme et épiderme), 
de pathologie générale et spéciale. Enfin cette étude touche aussi au 
vaste chapitre de la métaplasie, 4 celui plus considérable encore de la 
néoplasie, puisqu’on y voit une confirmation de la théorie de Cohnheim; 
elle reste un terrain favorable a V’étude de la différenciation entre car- 
cinome et sarcome. 

Cest particuliérement ce dernier point qui fera l'objet de ce travail. 


1° LES CELLULES NZVIQUES DERIVENT DU MESODERME, 


a) De Vendothélium et du périthélium des vaisseaux sanguins pour 
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Demiéville, Pick, Jadassohn, LOwenbach et Stoeckenius. Bostrém géné. 
iva ralisa cette idée: toute néoplasie, pour lui, dériverait de l’endothélium 
ou du périthélium des capillaires sanguins. 
b) De lendothélium des vaisseaux lymphatiques pour von Recklin- 
_ghausen (lymphangiofibromes), Green, Bauer, Lubarsch (1895), Heinz, 
Lucioni, Johnston. 


c) Des jeunes cellules conjonctives pour Virchow, Respighi, Pini, 
_ Riecke, Kerl, Fischer. Ce dernier démontre lexistence de cellules nevyi- 
_ ques capables de produire du collagéne, ce qui prouverait leur origine 
‘ 
conjonctive (1922), 


2° LES CELLULES DERIVENT DE L’EPIDERME. 
Entrevue par Renoul dans sa thése (1892), cette idée est obiiend sous 
le nom de théorie de Unna; cet auteur décrivit le premier les formes de 
passage entre les cellules du corps muqueux et les cellules naeviques dans 
Rite les nevi des jeunes enfants (1893), il créa le terme de « Abtropfung », 
Thy qui correspond a celui de « ségrégation » proposé par Darier (1896). 
<a . La majorité des auteurs ont confirmé cette fagon de voir : Kromayer 
. ue nomme « desmoplasie » cette perte du caractére épithélial que subit une 
cellule ségrégée ; cette métaplasie spéciale se traduit par la disparition 
des filaments d’union, le gonflement des cellules malpighiennes libérées, 
a avec formation de nids intra-épithéliaux qui, 4 leur tour, « coulent » 
dans le derme, y constituant une infiltration plus ou moins ordonnée 
ie en amas, en travées parfois anastomosées, séparées par du tissu con- 
ahs jonctif et acquérant un caractére mésenchymateux. 
_ Delbanco, Hodara, Tailhefer, Scheuber, Marchand, Gilchrist, Forster, 
Waelsch, Audry, Whitefield, Shaleck, Ravogli, Hermann, Larass, Juda- 
_Jewitch, Abesser, Krompecher, Migliorini, Frédéric, Kyrle, Dalla Favera, 
Fick et Berblinger ont donné raison & Unna. Enfin, en 1917, Br. Bloch 
i. une magistrale démonstration de cette théorie histogénétique par 
étude chimico-physiologique du pigment cutané. 
Les idées émises dans les derniers travaux de Masson (1926), a la 
suite de l’hypothése de Soldan (1899) sur les relations entre les nerfs 
Be  cutanés et les nevi, rapprochant les cellules neviques des cellules ner- 
—-veuses, s’écartent sensiblement de celles adoptées jusqu’ici, puisqu’il 
j  faudrait envisager une différenciation trés poussées de la cellule navique. 
Dans un navus, selon Masson, seraient 4 considérer deux zones, lune 
 Superficielle, sous-€pithéliale, formée de cellules de Langerhans ségré- 
= < gées, l'autre profonde dont les éléments ne sont pas d’origine épithéliale, 
mais dérivés des cellules de Schwann, « assimilables aux cellules de 
-Merkel-Ranvier »; elles réalisent parfois des amas (corpuscules nzviques) 
aux corpuscules de Wagner-Meissner. Masson ne se pro- 
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nonce pas sur Vorigine de ces éléments, envisageant deux hypothéses, 
Pune et l’autre admissibles. Il peut s’agir d’éléments nerveux vrais, la 
cellule de Langerhans représentant un élément glial émigré dans l’épi- 
derme pendant la période embryonnaire, ou bien cet élément est d’ori- 
gine ectodermique et, par contre-coup, il faut admettre que tout l’appa- 
reil tactile de la peau (cellules de Merkel-Ranvier, corpuscules de 
Wagner-Meissner) dérive du feuillet ectodermique. Audry, étudiant un 
cas d’achromie zostériforme, se rallie 4 l’hypothése : cellule de Langer- 
hans, véritable terminaison nerveuse différenciée dont la destruction 
ou absence aurait pour résultat une achromie systématisée. 


3° LES CELLULES NAVIQUES SONT DES ELEMENTS SPECIALEMENT DIFFE- 
RENCIES. 

C’est ’hypothése uniciste de Ribbert (1887); les chromatophores et les 
cellules neeviques sont des éléments identiques, dérivés de la méme 
souche cellulaire mésodermique. 


4° Il convient de rappeler ici la question du Na&vus BLEU, formation 
speciale dont Vhistogénése n’est pas encore établie de facon satisfai- 
sante. Décrit par Jadassohn (1888), ce mélanome fut étudié trés exacte- 
ment par Tiéche (1906), qui le rapproche de la tache mongolique, idée 
développée surtout plus tard par l’école de Zurich. 

Il est constitué par un amas arrondi ou ovalaire de cellules fortement 
pigmentées, situé en plein chorion, émettant des prolongements péri- 
phériques plus ou moins nets. En général, le corps papillaire sus-jacent 
est tres peu pigmenté, sans modification spéciale. Les cellules consti- 
tuant l’amas dermique affectent des formes variables, fusiformes le plus 
souvent, arrondies et parfois polygonales, groupées en faisceaux, en 
bandes plus ou moins larges. Au centre du groupement se trouvent des 
cellules moins pigmentées dont on peut parfois suivre les prolongements 
protoplasmiques chargés de fines granulations pigmentaires; a la péri- 
pherie, ces granulations sont le plus souvent trés denses, masquant le 
noyau, de sorte que la cellule apparait comme un véritable conglomérat 
de masses pigmentaires arrondies. A ce niveau, les fibres collagénes et 
élastiques paraissent plus denses. 

Les recherches ultérieures de l’école de Bloch ont montré que, comme 
dans la tache mongolique, les cellules du nzvus bleu sont Dopa-positives; 
elles doivent done étre envisagées comme des mélanoblastes dermiques, 
comparables 4 ceux des vertébrés inférieurs et de quelques mammifeéres, 
mais sans aucune relation avec les chromatophores (Miescher). 
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On trouvera dans les travaux de von Firth une bibliographie trés 
complete sur cette question et dans les publications récentes de Lindberg, 
Dejust, Nathan, Moncorps, Miescher et Treuherz une étude historique 
wed. moderne. Qu’il nous suffise d’esquisser briévement les principales théories, 


Pour Bloch et son école, la formation de la mélanine résulte d’un 
processus oxydatif et fermentatif spécifique qui consiste dans l’apport 
a la cellule épithéliale (le mélanoblaste), par les sucs intercellulaires, 
la lymphe, etc., de la dioxyphénylalanine (Dopa), substance mére du pig- 
ment. La cellule, grace 4 son oxydase spécifique (Dopa-oxydase), trans- 
formerait cette ou ces substances-méres (prépigment) en pigment défi- 
nitif. Seules sont « mélanoblastes » les cellules contenant l’oxydase (mise 

-en évidence par la Dopa-réaction). 
_ Meirowsky, se basant sur ses expériences et certaines recherches de 
— Jariseh, Rossle, Kreibich, von Szily, Kénigstein et Heudorfer, admet que 
les constituants de la mélanine sont fabriqués par la cellule elle-méme; 
les prépigments sont des dérivés cellulaires, peut-étre méme nucléaires. 
Il s’agit vraisemblablement d’une oxydation. 

Pour Lignac, l’oxydation du prépigment (dérivé ortho ou paradioxy- 
benzolique) est bien d’ordre fermentatif, mais cet auteur n’admet pas non 
plus apport a la cellule de ces substances primitives par le sang ou la 
lymphe: c’est la cellule épithéliale elle-méme qui désintégre les albumines, 

Les produits de désintégration des albumines, considérés comme subs- 
tances-méres de la mélanine, sont des acides aminés (thyrosine, phényl- 


 molécule. Bloch et son éléve Schaaf, en recherchant les stades_ inter- 
- médiaires entre Dopa et Dopamélanine, constatent qu’une premiere 
étape est caractérisée par la formation de quinones, une seconde par 
la condensation de deux ou trois molécules quinones, et une troisiéme 
par une désamination. 

Les travaux de Heudorfer, Brahn, Moncorps, Laemmel mettent en 
doute la spécificité de la Dopa; Moncorps généralise et nomme « pyro- 
 eatéchinase » la diastase cellulaire qui désintégre les albumines pour 


ae 


C. — Tumeurs mélaniques. ian 


1° MELANOMES CUTANES. 


- Virchow déja fait remarquer la multiplicité des aspects histologiques 
de ces néoplasmes, décrivant leur caractére alvéolaire, trabéculaire, 
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leurs cellules tantét polygonales, privées de substance intercellulaire, 
tantot fusiformes, en faisceaux cloisonnés ou irréguliérement divisés, 
correspondant plutot, dans leurs formes malignes, au sarcome a cellules 
fusiformes. Les auteurs, selon qu’ils admettent lorigine épidermique 
ou mésodermique des cellules nzviques, parlent de mélanocarcinome 
ou de mélanosarcome. Les points a considérer pour trancher cette ques- 
tion ont été les suivants : 


En faveur de la nature épithéliale des cellules neviques parlent : une forme 
arrondie, le manque de fibrilles conjonctives entre elles (Steden), leur situation 
sous-épithéliale, les relations qu’elles affectent avec les cellules du_ corps 
muqueux, la prolifération épidermique au niveau du nevus, le contenu lipoidique 
des cellules superficielles (Kreibich), la Dopa-réaction positive, taugmentation 
des substances pyrénoides du noyau (Meirowsky). En faveur de la nature 
mésodermique, les auteurs ont décrit la présence de fibrilles conjonctives entre 
les cellules neeviques (Ribbert), absence de ponts protoplasmiques, la prolifé- 
ration des cellules conjonctives (surtout des endothelia lymphatiques) dans le 
domaine du nevus, les relations plus ou moins nettes entre les nids cellulaires 
et les capillaires cutanés, l’analogie entre cellules neviques et endothélia des 
séreuses, la délimitation nette des nids cellulaires et la production du collagéne. 

Ribbert, par sa thése du Chromatophorome, consacre l’unité des néoplasies 
mélaniques, quel que soit leur point de départ, en admettant que les cellules 
neviques représentent des stades non mars des chromatophores, éléments complé- 
tement différenciés, Dopa-négatifs parce que l’oxydase a disparu, la fabrication 
du pigment arrétée. Les recherches de Miescher s’opposent A cette conception 
uniciste : chromatophores et cellules naviques sont non seulement d’origine 
différente, mais de fonctions pour ainsi dire inverses. Il] constate que la cel- 
lule épithéliale et la cellule conjonctive se distinguent d’une fagon générale 
par leur pouvoir phagocytaire; la cellule conjonctive seule est un phagocyte 
actif. Ses expériences l’'aménent a la conclusion que les chromatophores (les 
cellules tatouées de Masson) ne sont pas des éléments spécialisés, leur pig- 
mentation n’est que secondaire. Dans la peau humaine, ces cellules n’appa- 
raissent qu’aux points ot existe, ot a existé du pigment dans Il’épiderme; 
dans les mélanomes, ces cellules fortement pigmentées se retrouvent dans le 
stroma néoplasique. En outre, la Dopa-réaction est toujours négative dans 
les chromatophores; ils ne contiennent done pas d’oxydase, ils n’en ont jamais 
contenu; il est done inexact de dire avec Ribbert qu’elle en ait disparu. 

Ainsi s’opposent les « mélanophores », simples vecteurs de pigment, et les 
» mélanoblastes », seuls capables de le fabriquer. 


_Lubarsch (1920), en critiquant la théorie du chromatophorome, accorde 
4 Ribbert le mérite d’avoir cherché a réaliser V’unité dans le groupe 
polymorphe des tumeurs mélaniques. Il se rallie aux idées de Unna, 
admettant en particulier que les cellules 4 formes multiples des méla- 
nomes peuvent dériver de l’épithélium du canal neural, dont on connait 
la descendance protéiforme; il cherche a conserver Vunité des tumeurs 
4 cellules pigmentaires, qui ne se développent qu’en des points ot: se 
trouvent des mélanoblastes ou des mélanocytes (peau, ceil, méninges), 
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normalement ou par transplantation embryonnaire. Ces néoplasies sont 
des « mélanocytoblastomes » dont les points de départ les plus fréquents 


sont la peau et loeil, plus rarement les méninges, affectant une forme 
épithéliale et une forme mésenchymateuse. 

L’école francaise, 4 la suite des travaux de Darier, Masson, Bloch, 
Borrel, admet le terme de nzvo-cancer ou nevo-carcinome créé par 
Unna, consacrant ainsi le caractére épithélial de la néoplasie dont 
la matrice habituelle, mais pas obligatoire, est un nevus pigmentaire, 
La forme mésenchymateuse, le véritable sarcome mélanique, est repré- 
senté par le « mélanome malin mésenchymateux » de Darier, dont Je 
point de départ serait le « nevus arta ». 


2° MELANOMES OCULAIRES. : 


Jusqu’a ces derniéres années, on admettait avec Schieck que les tumeurs 
j de la choroide appartenaient toutes au groupe des sarcomes. L’école frangaise 
actuelle (Mawas, Redslob, tend a envisager la choroide non pas comme une 
membrane d’origine purement mésodermique, mais comme formée d’éléments 
mésenchymateux et neuro-épithéliaux juxtaposés. Les tumeurs qui en partent 
seraient alors non plus seulement des sarcomes, mais encore des méningo- 
blastomes dans le sens d’Oberling. Mawas estime méme que la majorité des 
_tumeurs choroidiennes sont de véritables épithéliomas, partant soit directe- 
ment de I’épithélium de la rétine et ne méritant done plus le terme de « tumeurs 
choroidiennes », soit des résidus embryonnaires du tissu nerveux inclus dans 
la choroide. Si la tumeur envahit la choroide, il faut admettre que la mem- 
brane élastique (lamina vitrea) ait été lésée, infiltrée par le néoplasme. 


Wiatzold décrit quelques cas de tumeurs siégeant dans la couche des gros 
vaisseaux, séparées de la rétine non seulement par la « lamina vitrea », mais 
aussi par la choriocapillaire; les plus petites tumeurs se composent de cellules 
_fusiformes plus ou moins pigmentées et jamais de cellules polygonales ou 
_rondes. Ces tumeurs seraient de véritables sarcomes. Dans de nombreux cas 
toutefois, oi la membrane élastique est envahie et traversée par le néo- 
plasme, le méme auteur constate une disposition nettement alvéolaire qui 

permettrait de conclure au carcinome. 


De méme que les mélanomes cutanés, les tumeurs pigmentées de la 
_ choroide ouvrent le champ a deux hypothéses : ces mélanomes dérivent- 
ils des mélanoblastes épithéliaux de la rétine ou se sont-ils développés 

aux dépens des mélanophores (chromatophores) conjonctifs qui, selon 

les derniers travaux de l’école de Bloch, seraient, eux aussi, des mélano- 
_ blastes, done des cellules capables de fabriquer de la mélanine (Dopa- 
réaction positive). 

Comme le fait trés justement remarquer WaAtzold, il n’est absolument pas 
prouvé que les cellules pigmentées de la choroide soient des cellules conjonec- 
tives ; on ne peut certainement pas les considérer non plus comme des cellules 
épithéliales. Borst et la majorité des auteurs en font des éléments conjonctifs, 
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ou bien plutét du conjonctif, spécialement différenciés. Redslob croit avoir 
démontré que le pigment rétinien n’a aucun rapport avec le pigment choroidien, 
ce qui revient a dire, comme l’école de Ziirich, que les cellules pigmentées de 
la choroide sont en définitive des mélanoblastes: l’épithélium pigmenté de la 
rétine ne jouerait donc pas, pour la choroide, le réle des cellules de Langerhans. 


On reste extrémement embarrassé aprés avoir étudié les travaux 
récents touchant a cette question; en résumé, deux tendances s’opposent. 
Les uns (Mawas, Redslob) estiment que la majorité des mélanomes ocu- 
laires sont des carcinomes dérivant de l’épithélium pigmenté de la 
rétine ou des résidus ectodermiques embryonnaires de la choroide. Les 
autres, A la suite des recherches de Schieck, Fuchs, Wolfrum, Gilbert, 
voient la forme sarcomateuse dans la plupart des cas, Gilbert, entre 
autres, conclut de l’étude de soixante cas que ces néoplasmes se forment 
bien aux dépens des cellules choroidiennes, qu’il appelle « chromato- 
phores », les différentes formes cellulaires observées (cellules rondes, 
fusiformes, polygonales) correspondant 4 une maturité plus ou moins 
grande de la cellule néoplasique. Alors que beaucoup de sarcomes sont 
constitués dans toute leur masse par des cellules du méme type, il en 
existe d’autres, 4 types cellulaires et structure différents : ces types 
peuvent proliférer parallélement ou bien l’un des deux prédominer ; 
dans ce dernier cas, la prolifération plus accentuée de l’une des espéces 
cellulaires détermine des structures comparables a celles liant un paren- 
chyme a son stroma, les cellules les plus actives réalisant le parenchyme, 
les autres le stroma fictif (Watzold). 


* MELANOMES PRIMITIFS D’AUTRES ORGANES. 


Des tumeurs mélaniques ont été décrites dans divers organes : ceso- 
phage (Baur, Joliat); duodénum (Duval); intestin gréle (Kaufmann); 
gros intestin et anus (Charlier et Bonnet, Martini, Muscatello); parotide, 
(Delaini, Rodriguez, Rémy, Thiriar, Schiller); foie (Nazari); vésicule 
biliaire (Wieting et Hamdi); thyroide (Fraenkel, Kreglinger); surrénales 
(Davidsohn, Molnar, Tuczeck, Schmidt, Goldzieher); ovaire (Bab, Win- 
ternitz, Markus, Vogt, Herzog, Nowak); ganglions lymphatiques (Mar- 
tini); urétre (Albrecht); méninges molles (Sternberg, Asad 
Pol) et moelle osseuse (Rindfleisch et Harris). ie 


Plusieurs de ces cas ont été vivement discutés. I] semble, a lire les EP 
qu’ont soulevées leur publication, que pour beaucoup d’entre eux un point de 
départ cutané ou oculaire ait passé inapergu: ainsi dans les deux cas de 
mélanomes thyroidiens. 

On trouvera dans le travail de Omodei-Zorini une discussion trés exacte et la 
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littérature des mélanomes méningés; leur point de départ parait « om les cellules 
_ pigmentées des méninges, que l’on rencontre normalement le long des vaisseaux 
de la pie-mére, dérivés atypiques du neuro-épithélium. Ces néoplasies méningées 
sont souvent liées 4 une mélanose généralisée, accompagnée de nevi géants et 
de neurofibromatose (cas de Berblinger, par exemple) ; cet auteur admet une 
modification de l'appareil pigmentaire foetal —- ce que les auteurs frangais 
-modernes nomment le « réseau tropho-mélanique » — dont lorigine remonte aux 
a périodes primitives du développement embryonnaire; les mélanomes, pour lui, 
dérivent d’un seul feuillet, ’ectoderme, dont les éléments seuls jouissent de 

propriétés pigmento-formatrices. 


I. CAS PERSONNELS 


Nous avons étudié vingt-six cas de tumeurs mélaniques malignes, dont 
neuf autopsies complétes; parmi ces cas, nous avons choisi, comme 
objet de ce travail, ceux qui sont particuliérement démonstratifs et qui 
-permettent de saisir la multiplicité des aspects affectés par ces néo- 
plasmes. 
A edté des colorations ordinaires, nous avons appliqué principale- 
- ment le trichrome de P. Masson dans ses différentes modifications, les 
__ imprégnations argentiques selon Bielchowsky (modification de Maresch). 
gf. A. Le pigment fut soumis a divers réactifs, le nitrate d’argent ammoniacal 
selon la méthode de Staemmler, dérivée du Bielchowsky. 
a Comme la plupart de nos piéces avaient été fixées au mélange de Orth 
ou a la formaline 4 %, et qu’au début le trichrome ne nous donnait pas 
de résultats satisfaisants, nous avons immergé nos coupes, montées sur 
lames et déparaffinées, dans le liquide de Bouin pendant trente-six a 
soixante heures au thermostat a 36°, et nous avons appliqué ent) 


2 


succés la méthode de Masson. 


CASI. MELANOME CHOROIDIEN ET MELANOME CU TANE, - Femme de quarante- 
trois ans, ménagére. En 1925, énucléation de droit pour mélanosarcome 


- choroidien. Cet cil présente les modifications suivantes : dans langle choroido- 
ciliaire se trouve une tumeur lenticulaire de la taille d’un pois, siégeant du cété 
nasal, refoulant le vitré; sa surface de coupe est blanc jaunatre. Il existe a ce 

un décollement partiel de la rétine (fig. 1). 
Au microscope, la tumeur apparait irréguliérement fasciculée, formée de cel- 
a fusiformes élancées, pauvres en mitoses, 4 noyaux tantot arrondis, tantét 
plus grands et ovalaires, trés souvent affectant la forme de batonnets a extré- 
i _ mités arrondies, tant ils paraissent étirés dans la longue cellule fusiforme; ils 
1 possédent un nucléole central granuleux, A cété de ces éléments étirés, il s’en 
trouve d'autres également fusiformes, & protoplasma pilus riche, dont le noyau 
est’: vésiculeux, pale, contenant parfois deux nucléoles. Par-ci, pan-la, les élé- 
‘—— sont groupés en palissades; ils sont alors trés allongés, les fuseaux 
 cellulaires (protoplasmiques et nucléaires) deviennent gréles, falciformes. En 
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ITION A L’'E 
@autres points, rares, il est vrai, et surtout périphériques, les cellules fusi- 
formes sont groupées en longs faisceaux, irréguliérement enchevétrés, limités 
par une bande trés ténue de fibres collagénes; en coupe transversale, ces fais- 
ceaux apparaissent arrondis ou ovales et ces champs simulent alors une dis- 
position alvéolaire. A part ces groupements, il n’existe aucune orientation. 

Le centre de la tumeur est caractéristique, avee ses longs fuseaux cellulaires 
juxtaposés dont Vintrication est absolument désordonnée; chaque cellule est 


Cas I, — Mélanosarcome de la choroide. 

Au haut de la figure : A gauche, cristallin; au centre, iris et procés ciliaire; 

a droite, sclérotique, Le bas de la photographie est occupé par la tumeur qui 

refoule une partie de ja choroide et la rétine. (Hémalun-éosine, Leitz, oc. 5x, 
obj. 1.) 


longée par des fibrilles collagénes ténues, plus denses le long du corps cellulaire 
(fig. 2), devenant filiformes dans les prolongements du cytoplasma, s’anastomo- 
sant jusqu’a constituer par places des bandelettes plus larges, au niveau des 
formations trabéculaires, qu’elles isolent comme un manchon. Les mitoses sont 
peu nombreuses, les noyaux hyperchromatiques et, d’une fagon générale, le 
pigment est peu abondant, apparaissant, aprés imprégnation, en fins granules 
dans le protoplasma. 

Le développement du néoplasme s’est réalisé aux dépens de la couche des 
gros vaisseaux (fig. 1), de sorte que la tumeur, dans ses parties périphériques 
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. Bes _ du moins, est séparée de la rétine par la couche intervasculaire, la choriocapil- | 
Jaire et la vitrée. 
es A son pole interne, le néoplasme traverse la vitrée et atteint la rétine. A Ig ! 

: ae base, on constate une minime infiltration des couches internes de la seléro- 
tique par les éléments néoplasiques fusiformes qui dissocient les lamelles 
 fibreuses. 
7 En 1928, second séjour a l’hépital. Amaigrissement notable remontant a six ( 
mois, accompagné de symptomes pouvant faire songer 4 une inflammation des ‘ 


voies biliaires. Le néoplasme n’est pas exclu, Lors d’une laparotomie explora- 


— Mélanosarcome de la choroide. 


Détail de la figure précédente montrant la disposition fasciculée des ‘éléments 
néoplasiques fusiformes. (Trichromique, Leitz, oc. 5 x, obj. 7.) 


trice, on constate déja, dans le tissu cellulaire sous-cutané, la présence de 
petits nodules durs, brun noiratre. Le foie est infiltré de nodules semblables 
plus volumineux, la vésicule biliaire est libre, le grand épiploon est parsemé 
de noyaux brunatres. Deux de ceux-ci sont excisés pour examen histologique. 


Celui-ci montre (fig. 3), séparées par des tractus de conjonctif finement fibril- 
laire, de grandes cellules polyédriques, pressées les unes contre les autres, en 
amas solides plus ou moins volumineux, longés par de trés fins capillaires san- 
guins. Le cytoplasma est abondant, finement granuleux, contenant ici et 1a 
des grains pigmentaires de volume variable, généralement trés fins, réduits par 
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le nitrate d’argent ammoniacal. Le noyau est arrondi ou ovoide, sa chromatine 
plus ou.moins abondante ; il posséde un nucléole central, homogéne, Les 
mitoses sont nombreuses, réguliéres. - 

Cette image ne correspond donc pas a celle de la tumeur choroidienne exa- 
minée en 1925, qui représentait un mélanosarcome de type purement histioide; 
il faut done envisager la possibilité d’un autre point de départ, probablement 
cutané, qui pourrait expliquer la forme néoplasique carcinomateuse trouvée 
dans ces nodules.’ 

Environ quatre semaines aprés l’opération apparait dans la — au-dessous 


Fic. 3. 
Cas I. — Métastase ganglionnaire extirpée lors de la laparotomie. 


La moitié droite de la photographie montre un amas carcinomateux infil- 
trant le tissu du ganglion lymphatique. Grandes cellules polyédriques a noyaux 
arrondis ou ovalaires. (Hémalun-éosine, Leitz, oc. 5 x, obj. 7.) as oe 


de ’omoplate droite, un noyau brunatre de la taille d’une noisette. L’épreuve 
du mélanogéne urinaire est fortement positive. Enfin, deux mois et demi aprés 
son entrée A ’hépital, la malade meurt d’insuffisance cardiaque. 


A l’autopsie, dans le tissu adipeux de l’orbite droite, un nodule noiratre gros 
comme une téte d’épingle. A la pointe de l’omoplate droite, la peau est sou- 
levée par un noyau dur de la taille d’une noix, & surface de coupe brunatre. 
Sur la plante du pied gauche, & la hauteur du premier métatarsien, se trouve 
une plaque brun grisatre d’environ 1 de diamétre, sur- 
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élevée. Thymus remplacé par du tissu adipeux dans lequel, ainsi que dans le 
médiastin antérieur et postérieur, sont répartis une quantité de petits nodules 
durs, Brun noiratre ou grisatre, atteignant le volume d’un_ gros haricot, 
semblables & ceux que l’on retrouve tout aussi nombreux dans le tissu celly- 
laire sous-cutané du thorax et de l’abdomen, la thyroide, le coeur, les cavités 
pleurales, les deux poumons, les ganglions trachéobronchiques, la vésicule 
biliaire, le foie (qui pesait 5 kilogrammes), les ganglions sous-hépatiques, para- 
aortiques et mésentériques, le grand épiploon et le 


mésentére. 


4. 
— Nwvus plantaire. 


Fig. 


i’ Les prolongements interpapillaires présentent des phénoménes de ségrégation; 
_-— nids neviques superficiels isolés, réunis en amas unique, irrégulier dans |"hypo- 
_ derme; faible infiltration inflammatoire périphérique. (Hématoxyline-éosine, 
Leitz, oc. 5 x, obj. 3.) 


Examen microscopique des piéces prélevées a Vautopsie. 
La tache pigmentaire de la plante du pied gauche est un nevus pigmentaire 


we _ plan en pleine transformation maligne : on trouve, localisés en particulier a 
as > _ Vextrémité des prolongements interpapillaires du corps muqueux, des phéno- 
--  ménes de ségrégation typiques : les cellules de l’assise basale et des couches 
fa immédiatement supérieures ont un protoplasma clair; elles perdent leurs fila- 


— ments d’union, s’individualisent, liées parfois en groupes cellulaires entourés 
-. d’un espace clair, isolés dans le rein de Malpighi. En d’autres points, ces groupes 
_ libérés « descendent » dans le derme et entrent plus ou moins en rapport, en 
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contact avec les amas de cellules newviques sous-jacents (fig. 4). Ceux-ci, rela- 
tivement peu nombreux en surface, paraissent fusionner entre eux dans les 
assises profondes du derme, formant un amas irrégulier mal délimité, dont le 
centre est plus fortement pigmenté que la périphérie. Les cellules sont poly- 
gonales, parfois ovalaires, plus rarement fusiformes, a noyaux globuleux 
ou ovoides, plus ou moins riches en chromatine. Elles possédent un nucléole 
excentrique et un protoplasma clair, peu abondant, chargé de fines granulations 
prunes, réduisant le nitrate d’argent ammoniacal. Chaque cellule est isolée 
de ses voisines par une ou plusieurs fibrilles collagénes trés ténues. L’assise 
basale du corps muqueux est trés pigmentée dans toute la région qui corres- 
pond aux amas neviques. Dans les parties périphériques, on constate quelques 
mitoses réguliéres peu nombreuses, ainsi qu’une minime infiltration lympho- 
cytaire. Enfin, réguliérement répartis dans le derme, entre les faisceaux conjone- 
tifs, orientés dans un plan paralléle a la surface cutanée, se trouvent de nom- 
breux chromatophores ramifiés, chargés d’amas pigmentaires brun jaunatre, a 
grains volumineux, beaucoup plus grossiers que ceux des cellules neviques et 
malpighiennes. 

Dans les métastases, on trouve la méme image que dans les deux petits nodules 
examinés aprés Vopération, c’est-a-dire structure alvéolaire, amas cellulaires 
solides, cellules polygonales, nombreuses mitoses, pigmentation variable selon 
les noyaux considérés, En effet, la pigmentation est extrémement différente et 
ne suit pas de régles apparentes; les zones de prolifération intense, toutefois, 
possédent moins de pigment mis en évidence par l’argent, alors que les parties 
centrales des métastases en sont fortement imprégnées. I] existe done un balan- 
cement entre l’activité mitotique de la cellule et sa fonction pigmentogéne. 
Enfin, comme a la périphérie de tout mélanome, le conjonctif environnant est 
infiltré de nombreux chromatophores, grossiérement tatoués. Dans la rate, le 
foie et les ganglions lymphatiques, les cellules de l'appareil réticulo-endothélial 
@Aschoff sont aussi tatouées; par contre, la moelle osseuse ne montre pas 


trace de mélanine. — 


En résumé, il s’agit, dans ce cas, d’une mélanocarcinomatose généra- 
lisee & point de départ nzevique, chez une femme dont l’ceil droit fut 
énucléé trois ans avant sa mort pour un mélanosarcome choroidien. 

I] n’existe aucun rapport entre les deux tumeurs, le mélanome oculaire 
posséde la structure d’un sarcome typique, alors que les métastatases 
de la néoformation cutanée affectent un aspect nettement carcinomateux. 
Ce cas, en outre, montre combien l’inspection générale du corps et plus 
spécialement du tégument externe est nécessaire dans les cas de méla- 
homes; on peut méconnaitre avec la plus grande facilité un nevus dont 
la localisation est atypique; ainsi, dans observation clinique de notre 
cas, le nevus plantaire avait passé complétement inapercu, et au début 
les métastases mélaniques avaient été mises sur le compte de la tumeur 
oculaire; seule Vautopsie et l’examen histologique minutieux de la 
« tache plantaire » ont permis un diagnostic certain. 

Sans mettre en doute les observations de mélanomes primitifs d’autres 
organes que la peau, l’ceil et les méninges, nous sommes, dans beau- 
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coup de cas cités dans la littérature, de l’avis de Lubarsch et de Mar- 
I ar 


_ chand : un nevus n’a pas été examiné avec la rigueur suffisante, ou bien ‘ 
on n’a pas trouvé le point de départ oculaire, qui peut étre trés petit, ‘ 
comme l’a montré Wiatzold. 

Lors de l’autopsie de notre cas, aussi, alors qu’aucun point de départ 
certain n’avait été constaté, nous avons examiné le tégument externe t 
avec une grande attention, une fois Vautopsie terminée, et’ c’est alors , 


Cas Il. — Mélanome cutané. 


ss Ségrégation intense; les cellules de l’assise basale du corps muqueux s’isolent 
ss par acantholyse, forment des amas parfois intra-épithéliaux et « tombent » 
~~ = dans le derme; cellules fortement pigmentées au centre de la figure. (Staemmler, 
Leitz, oc. 5 x, obj. 3.) 
J 
seulement que fut apercue ia tache pigmentaire de la plante du pied; 
_celle-ci n’en imposait absolument pas, macroscopiquement, pour un 
_ mélanome, encore moins pour un mélanome malin, et seul l’examen his- 
_ tologique méticuieux nous a permis de dépister sa vraie nature, éclai- 
rant tout le cas d’un jour nouveau. 
CAS Il. — Femme de trente ans, présentant a la plante du pied une tumeur 
_ saillante, verruqueuse, indolore, A croissance rapide, Un médecin excise 
l’excroissance. 
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C’est une tumeur dure, ovalaire, mesurant 2 cent. 1/2 de grand axe, 1 cent. 1/2 
de petit axe, 4 surface verruqueuse, brunatre. A la coupe, la masse tumorale 
est triée perpendiculairement a la surface cutanée, zébrée de brun gris blanc, 
et présente A sa base un pédicule blanc homogéne la reliant a un minime 
fragment cutané. 

Au microscope, la tumeur est partout recouverte d’épithélium cutané acan- 
thosique, aux prolongements interpapillaires irréguliers, tantot épaissis, tantot 
au contraire trés minces. La zone malpighienne basale est le siége d’une ségré- 
gation intense, aussi bien dans les régions superficielles correspondant au 


Cas Il. — Détail de la figure précédente. 


Les cellules ségrégées sont parfois arrondies, géantes. (Staemmler, Leitz, 
oc. 5 x, obj. 7.) 


sommet des papilles dermiques qu’a l’extréme pointe des prolongements inter- 
papillaires (fig. 5). Si, par une image, on voulait caractériser le processus fon- 
damental qui se déroule A ce niveau, on pourrait dire que les cellules épithé- 
liales « pleuvent » dans le derme. Les différents stades de la ségrégation sont 
ici extrémement nets : desmolyse, caractérisée par la perte progressive des 
filaments d’union, accompagnée d’une vacuolisation du protoplasma, par Il’iso- 
lement de nids intra-épithéliaux de cellules claires, parfois fusiformes et 
imbriquées les unes par rapport aux autres a la facon d’un bulbe d’oignon, 
parfois arrondies, A protoplasma finement grenu, souvent chargé de pigment 


(fig. 6). Ces cellules subissent alors la véritable ségrégation : elles se détachent, 
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irréguliers, plus ou moins pigmentés, séparés par de minces bandes conjone- 


tives. En de trés rares points périphériques, on retrouve des groupes minimes pl 

de cellules naviques. de 
Remarquable est ici le polymorphisme des éléments néoplasiques : cellules 

rameuses langerhansiennes, cellules rondes de différentes tailles (fig. 6) allant dé 

de la cellule nevique a l’énorme cellule globuleuse réguliérement pigmentée, de 

au noyau central plus ou moins riche en chromatine, cellules géantes, enfin lu 

présentant des phénoménes de dégénérescence tels que nucléolyse partielle, fa 


vacuolisation, éclatement, Toutes ces formes dérivent de la cellule malpi- 
ghienne d’une part, des cellules neviques d’autre part, sans qu’il soit toujours 
possible d’établir une différenciation nette. Notons en passant que, dans ce 
cas, les cellules rameuses ne sont pas abondantes. 

L’infiltration du derme se fait par groupes de cellules, s’insinuant entre les 
faisceaux conjonctifs dermiques, accompagnée par une réaction inflammatoire 
leucocytaire banale ; ces éléments d’envahissement sont arrondis, souvent 
ordonnés en cordons; leur protoplasma est plut6t pauvre, jamais pigmenté, 
leur noyau globuleux, riche en chromatine, avec de nombreuses figures mito- 
tiques. Dans le derme, on trouve des quantités souvent considérables de chro- 
matophores, groupés en amas sur les bords du néoplasme ou longeant les 


travées conjonctives 
wie 5 


Diagnostic histologique N2®VOCARCIXOME. 


 & 


Ce qui frappe dans ce cas, c’est la rareté des mitoses aux points de 
ségrégation, alors qu’elles deviennent plus abondantes dans les assises 
profondes et d’autant plus nombreuses que les cellules sont moins pig- 
mentées. Ceci correspond a la régle énoncée par Miescher : « L’hyperac- 
tivité pigmentaire est en relation inverse de l’activité mitotique. » Nous 
avons pu confirmer cette conclusion dans tous les mélanomes examinés, 


CBE Homme de trente-sept ans. Mélanome du-sein gauche. On pratique 
une « :nputation totale du sein avec ablation large du grand pectoral et curage 
de Vaisselle. Au-dessous du mamelon se trouve une tumeur pédiculée de la 
taille d’une noix, dure, 4 surface de coupe gris blanchatre. Les ganglions axil- 
laires atteignent le volume d’une cerise, gris rosé, plutét mous. 

Histologiquement, la tumeur est constituée par des amas cellulaires plus ou 
moins grands, généralement arrondis, nettement séparés par des travées con- 
jonetives vascularisées qui découpent la masse tumorale en alvéoles (fig. 7). 
Celles-ci contiennent des cellules d’une facgon générale arrondies ou polygonales, 
serrées les unes aux autres; leur protoplasma est finement granulaire, assez 
abondant, leur noyau globuleux, ovalaire ou arrondi, pauvre en chromatine, 
contenant un ou deux nucléoles fuchs 


nophiles, vésiculeux, Dans les bords, 
correspondant aux zones de progression, se trouvent des groupes isolés de cel- 
lules géantes, polymorphes, parfois plurinucléées, présentant des mitoses aty- 
piques, isolées les unes des autres par de fines fibrilles collagénes. Dans le 
parenchyme néoplasique, les mitoses sont abondantes, plus ou moins régu- 
liéres. 

L’épithélium cutané offre des phénoménes de ségrégation trés nets : les cel- 


lules du corps muqueux se tuméfient, leur protoplasma semble se vacuoliser, les 
filaments d’union deviennent rares, laches, finissent par disparaitre ; il se 
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forme ainsi des groupes de cellules irréguliéres (fig. 8), souvent en mitose, qui 
proliférent dans le derme qu’elles infiltrent. Seuls quelques points présentent 
des cellules fusiformes courtes, jamais de cellules rameuses 

Le pigment est peu abondant dans les éléments néoplasiques : on le trouve 
dans les cellules ségrégées surtout, en quelques points centraux, sous form 
de granulations brunes, fines, localisées autour du noyau. Par contre, les cel- 
lules conjonctives accompagnant le réseau capillaire sont vivement pigmentées 
farcies de granules beaucoup plus grossiers. 


Diagnostic histologique : MELANOCARCINOME CUTANE. 


Fic, 7. 
Cas Il. Mélanome cutané. 


Disposition alvéolaire; éléments néoplasiques arrondis ou polygonaus. (Tri- 
chromique, Leitz, oc. 5 x, obj. 3.) 


Le malade meurt dix mois aprés l’opération. 
A Vautopsie, dans le tiers supérieur de la cicatrice, se trouve enchassé un 
nodule dur, noir. Noyaux identiques au-dessous du mamelon droit, dans la 
fosse sus-claviculaire gauche, dans la peau du trone et des extrémités et dans 
le tissu cellulaire sous-cutané des endroits correspondants. 

Dans le corps strié droit, infiltrant la périphérie, est incluse une masse molle, 
brunatre, de la taille d’une prune ; des nodules identiques, plus petits, par- 


sément la substance blanche, les hémisphéres cérébelleux, avec ramollissement 


hémorragique au voisinage du quatriéme ventricule. 
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A la place du thymus se trouve une masse kystique ovalaire, d@’environ 


. 

10 centimétres de plus grand diamétre, & parois brun rougeatre et contenu ‘ 

rn oe ramolli, couleur chocolat. Le coeur est élargi, son myocarde est friable ; dans ( 

i la paroi antérieure du ventricule droit se trouve un nodule grisatre du volume ‘ 


dune noisette. Des noyaux semblables se trouvent aussi dans les deux pou- 
ss Mons, tantot franchement brun noir, tant6t gris cendré. Méme status dans le 
F 

foie, la rate, les reins et la moelle cervicale. | 
_Histologiquement, comme la tumeur primitive, les métastases affectent une | 
—_ - ——— alvéolaire ; dans les poumons et le foie, ces images sont particuliére- 


‘ment démonstratives aprés coloration par le trichrome. Les cellules corres- 


yr Cas III, — Mélanome cutané. 

- Ségrégation a la pointe d’un prolongement interpapillaire; rareté des cellules 
fusiformes, qui évoluent sitét dans le derme en cellules polygonales ou arron- 
dies. (Hémalun-éosine, Leitz, oc. 5 x, obj. 7.) 


pondent a celles qui constituent le mélanome cutané, petites, rappelant par 
places les cellules neviques ; en d’autres points, leur cytoplasma est plus 
abondant, granuleux, chargé de granulations brunes, leur noyau est plus grand, 
arrondi. Par contre, dans les zones d’infiltration aussi bien que dans le centre 
des alvéoles, — ceci est surtout remarquable dans le foie, — on trouve des 
ilots nombreux de cellules fusiformes et rameuses, pourvues de longs pro- 
longements protoplasmiques ; leur noyau est ovalaire, rarement fusiforme, 
riche en chromatine, avec figures mitotiques bien moins nombreuses que dans les 
éléments polyédriques; par contre, le pigment s’y trouve en. plus grande quan- 


> 
. a 


iror 
ontenu 
; dans 
yOlume 
x pou- 
lans le 


it une 
uliére- 


lules 
ron- 


CONTRIBUTION A L’ETUDE DES TUMEURS MELANIQUES — 507 


tité, réparti en fine poussiére dans les prolongements protoplasmiques, plus 
dense et plus grossiérement granuleux dans le corps cellulaire autour du noyau. 
Ces éléments (fig. 9) sont comparables aux cellules de Langerhans, si rares 
dans Ja tumeur primitive. 

Les nécroses sont nombreuses, trés étendues, remarquables dans les métas- 
tases ganglionnaires, cérébrales, et dans le thymus, accompagnées de nappes 
hémorragiques. L’infiltration se fait par fusées cellulaires avec formation de 
nouvelles alvéoles, accompagnées parfois (poumons) de réaction fibreuse. 


Diagnostic : MELANOCARCINOMATOSE GENERALISEE A POINT DE DEPART CUTANE. 


L’étude de ce cas permet de saisir nettement le polymorphisme de la 
cellule épithéliale : cellules le plus souvent arrondies ou polygonales 
dans le néoplasme primitif, cellules plus souvent volumineuses, trés sou- 
vent fusiformes dans les métastases. Il s’est donc effectué, en quelque 
sorte, un retour au type, les cellules 4 fonction pigmentogéne plus active 
ayant repris la forme originelle de la cellule langerhansienne, alors que 
les éléments aux nombreuses mitoses, done a fonction proliférative 
exaltée, sont polygonaux ou arrondis. Les cellules rameuses (1) sont les 
homologues des mélanoblastes dendritiques de l’épithélium cutané, ceci 
ne laisse aucun doute ; quelques auteurs vont méme jusqu’a dire que 
toutes les cellules des mélanomes sont en définitive des cellules rameuses, 
éléments autonomes de l’épiderme, cellules-souches des tumeurs méla- 
niques cutanées, 


CAS IV. — Homme de quatre-vingt-un ans, agriculteur. Depuis environ une 
année, il présente une tumeur de la joue droite, siégeant a trois travers de 
doigt au-dessous de l’angle externe de l’ail. C’est une tumeur de la forme d’un 
chapeau de champignon de 5 centimétres de diamétre, rattachée par un pédi- 
cule court a4 une collerette cutanée large de 1 centimétre. Sa surface est irré- 
guli¢érement bosselée, gris brunatre, par places brun foncé. A la coupe, la masse 
tumorale apparait formée de noyaux durs, juxtaposés, les plus grands attei- 
gnant le volume d’une noisette, tantét franchement noirs, tant6t gris brunatres 
ou blancs, séparés par de minces bandes claires ; la surface de coupe est légé- 
rement saillante ; quelques poils blancs sont implantés sur le rebord cutané. 

Au microscope, un faible grossissement montre, directement sous l’épiderme, 
des amas cellulaires irréguliers correspondant aux noyaux visibles sur la surface 
de coupe, séparés par des tractus conjonctifs dermiques ; ces nids néoplasiques 
sont divisés en plages de plus ou moins grande étendue par des faisceaux colla- 
génes plus fins, trés irréguliers, se perdant souvent avec leurs vaisseaux dans 


(1) Nous avons constaté a plusieurs reprises que seule une bonne fixation 
(nous avons surtout utilisé le Bouin et le Helly), suivie d’une coloration vive, 
riche en contrastes, permet de les mettre en évidence. Toutefois, certains méla- 
nomes paraissent faire exception, comme dans le cas qui vient d’étre décrit, 
ot dominent, dans la tumeur primitive, les éléments polygonaux groupés en 
alvéoles, pauvres en pigments, alors que les cellules rameuses se présentent 


surtout dans les métastases et déterminent a ce niveau une pigmentation intense. — 
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la masse cellulaire dense. L’épithélium recouvre la néoformation sur les bords 
seulement, la plus grande partie de la surface est ulcérée, privée de revétement 
épithélial. 

En quelques rares points du derme, sur les bords de la masse tumorale, sont 
inclus des nids de cellules polygonales, séparées les unes des autres par de 
fines fibrilles collagénes ; leur protoplasma est finement granulaire et peu 
abondant ; leur noyau est arrondi ou avolaire, hyperchromatique, contenant un 
gros nucléole vésiculeux : ces cellules représentent des éléments neviques. 


Réapparition des cellules fusiformes et rameuses. (Staemmler, Leitz, oc. 5 x, 
obj. 7.) 


Les noyaux néoplasiques sont constitués par des faisceaux irréguliérement 
enchevétrés, fusionnant les uns avec les autres (fig. 10), paraissant arrondis ou 
ovalaires en coupe transversale ; leurs éléments sont des cellules fusiformes, 
de la taille de grands fibroblastes du tissu de bourgeonnement, qui s’étirent. 
paralléles les uns aux autres, pour former des faisceaux longeant les vaisseaux 
sanguins (fig. 11) ; leur cytoplasma est, clair, bordé par de minces fibrilles col- 
lagénes, denses au niveau du corps cellulaire, s’allongeant en ramifications fines 
aux poles, qu’elles prolongent & la fagon d’expansions protoplasmiques ; le 
noyau est volumineux, parfois clair, finement réticulé, parfois hyperchroma- 
tique, grossiérement granuleux, en général ovalaire ou arrondi, contenant deux 
a trois nucléoles fuchsinophiles, parfois vésiculeux. En coupe transversale (cela 
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bords est nettement visible autour des vaisseaux sanguins), la cellule est arrondie, le 

‘ment noyau ovoide, parfois en forme de croissant, le pourtour cytoplasmique est 
marqué par un fin liseré coloré en bleu par le trichrome, en noir par le Biel- 

sont chowsky-Maresch. Les mitoses sont nombreuses, le plus souvent hyperchroma- | 

ir de tiques, quelquefois tripolaires ; par-ci, par-la, isolées dans les faisceaux, on fay 

peu rencontre des cellules géantes multinucléées ; la chromatine de leurs noyaux 

it un est trés dense, en grains irréguliers, le evtoplasma est clair, contenant quelques 


granules de pigment brun. 


Fic. 10. 
Cas IV. Mélanome cutané. 


x, Disposition fasciculée irréguliére. (Trichromique, Leitz, oc 


Ainsi qu’il fallait le prévoir d’aprés l'image macroscopique, la pigmentation 


nt varie d’intensité selon les noyaux néoplasiques : les uns sont achromes, les 
ou autres si vivement colorés gue les contours cytoplasmiques de leurs cellules 
es, ne sont plus visibles. D’une fagon générale, les grains mélaniques sont plutdét 
nt, grossiers, répartis autour des noyaux des cellules qu’ils entourent ; parfois une | 
ux fine poussiére de granulations trés ténues dessine les prolongements protoplas- 
l- miques jusque dans leurs plus fines ramifications. I] n’existe pas, 4 proprement 
es parler, de relations entre les vaisseaux sanguins et le pigment : on irouve ici _ 
le et la des groupes de cellules vivement pigmentées autour des capillaires, mais — 
a- cette disposition est loin d’étre constante. Par contre, nous n’avons jamais _ 
1X trouvé de cellules pigmentées rameuses en mitose, et aux zones de grande | 


la activité mitotique correspondent aussi les régions achromes (base de la tumeur). — 
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; Au voisinage immédiat du néoplasme, le derme présente de nombreux chro- 
_ matophores ramifiés, farcis de granules brun jaunatre, trés grossiers. En aucun 
point de l’épithélium superficiel nous n’avons trouvé de phénoménes de ségré- 
gation : la prolifération se fait aux dépens des seules cellules neviques que 
. Von retrouve en rares amas dans les parties toutes périphériques du mélanome. I 
En résumé, il s’agit d’un mélanome a cellules uniformément fusiformes, déve- 
loppé sur base nwvique, aux dépens des seuls éléments neviques sans participa- 
tion épithéliale. 


Diagnostic histologique : N®VOSARCOME. 


En haut, faisceau coupé transversalement; en bas, faisceau touché longitu- 
dinalement. Cellules fusiformes et rameuses. (Hématoxyline-éosine, Leitz, oc. 5 x, 
obj. 7.) 


Les quelques nids neviques encore présents dans les bords de cette 
tumeur permettent d’admettre que la malformation congénitale, relevée 
dans l’anamnése, fut le point de départ du néoplasme, et cela autorise 
le diagnostic de tumeur nzvique. En ce qui concerne le type cellulaire, 
nous ne pouvons homologuer les cellules rameuses de cette tumeur aux 
éléments langerhansiens parce qu’ils produisent du collagéne, ainsi que 
le démontrent les colorations au trichrome, et que jusqu’a présent per- 
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sonne n'a prouvé que les cellules épithéliales produisent des substances 
conjonctives. Comme les cellules néoplasiques sont ici des éléments 
neviques en prolifération maligne, ’hypothése de desmoplasie (Kro- 
mayer) parait confirmée; les cellules neviques ont perdu leurs propriétés 
épithéliales, se sont transformées morphologiquement et ont assumé des 
fonctions de cellules conjonctives ; leurs dérivés néoplasiques ont acquis 
les mémes propriétés, les ont exaltées et la transformation du pouvoir 
fonctionnel améne @ la production du collagéne, apanage des cellules 
conjonctives. Kromayer, Judalewitch, Masson, sont d’accord pour accor- 
der aux cellules desmoplasiées des potentialités conjonctives, la forma- 
tion du collagéne entre autres, niée par Dalla Favera, Kreibich, Dawson 
et Miescher. 


CAS V. — MELANOME DE LA PAROTIDE. — Homme de cinquante ans. A l’examen 
initial, on constate angle du maxillaire inférieur du cété droit une tuméyac- 
tion de la grosseur d’un ceuf, mobile sur les plans profonds, irréguliérement 
bosselée, apparue il y a deux ans. Au-devant de |’oreille droite, nodule dur plus 
petit (fig. 12). 


Opération. — La peau est facilement détachée de la tumeur sous-jacente. 
Celle-ci souléve le fascia parotidien, elle est séparée du tissu glandulaire par 
une capsule et fixée a la glande par un pédicule. La glande sous-maxillaire est 
intacte. Excision de la tumeur préauriculaire qui, en un point profond, adhére 
au role supérieur de la parotide. Paralysie faciale cofsécutive a l’intervention. 

Tumeur du volume d’un poing d’enfant, irréguliérement bosselée, de consis- 
tance réguliérement dure, limitée par une capsule blanc grisatre, sauf en un 
point qui laisse facilement reconnaitre du tissu blane rosé correspondant a 
celui d’une glande salivaire. A la coupe, la masse tumorale apparait formée 
de nodules irréguliers, les plus gros de la taille d’une mirabelle, en partie 
jaune gris, d’aspect homogéne, séparés par des tractus blancs, lamelleux. Le 
second noyau, gros comme un ceuf de pigeon, offre le méme aspect macrosco- 
pique. 

Examen microscopique. — A un faible grossissement, dans un réseau de 
tissu conjonctif plus ou moins dense, sont disposés des amas de cellules irré- 
guligrement orientées en travées, en faisceaux, tant6t serrés les uns aux autres, 
tantét plus laches, longés par des septa conjonctifs secondaires qui paraissent 
se perdre parfois dans les amas cellulaires, découpant la masse tumorale en 
grands alvéoles (fig. 13). Le plus souvent isolés dans du tissu fibreux, appa- 
raissent des ilots de cellules parotidiennes accompagnées de canaux excréteurs 
dilatés et d’une infiltration souvent trés dense de lymphocytes et de cellules 
plasmatiques. 

Les amas néoplasiques, véritable parenchyme, se composent de cellules en 
général fusiformes ou rameuses de la taille d’un grand fibroblaste du tissu de 
bourgeonnement, a longs prolongements protoplasmiques ramifiés, partant des 
deux pdles cellulaires et souvent chargés de fines granulations pigmentaires 
brunes ; ces cellules de type dendritique constituent, par l’entrelacs de leurs 
prolongements, un véritable grillage irrégulier souvent extrémement dense, 
parfois plus lache, que l’on retrouve partout dans la tumeur. La masse néo- 
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_ fibrilles collagenes, Les faisceaux cellulaires s’intriquent souvent de telle facon 

_ qu’il semble que les cellules sont disposées sans aucune orientation ; ainsi, 
a dans certains points, des cellules fusiformes voisinent avee des amas de ¢el- 
Pg lules arrondies ou ovalaires, représentant des sections transversales ou obliques 


Fic. 12. 


Cas V. — Mélanome de la parotide. 


des faisceaux, ainsi que l’on s’en rend compte en examinant des coupes 
en séries. En d’autres endroits, lVorientation en faisceaux, en cordons, est 


rege beaucoup plus réguliére et nette ; il s’agit alors de véritables boyaux, nettement 


délimités. 

La cellule néoplasique est pourvue d’un noyau globuleux, riche en chroma- 
tine, a gros nucléole, parfois irrégulier, le plus souvent sphérique ; souvent 
~ noyaux sont énormes, ovalaires ou arrondis, contiennent deux a quatre 
-—— nueléoles et une chromatine plus dense ; ces cellules A noyaux géants sont dis- 
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inimes posées par groupes de trois a cing, sans régle apparente. Nous n’avons trouvé 
facon qu’un seul point ot elles fussent plus nombreuses, groupées en amas a dispo- 
ainsi, sition rayonnante, noyées dans Vlinfiltration lymphocyto-plasmatique (fig. 14). 
le cel- Leurs noyaux sont énormes, décuplant pour la plupart la taille d’un lympho- 


liques cyte, leur protoplasma est généralement clair, contenant de rares grains pig- 
mentaires ; quelques-unes de ces cellules géantes sont multinucléées. Si, par des 
méthodes électives, on met en évidence le collagéne, on constate que toutes les 
cellules néoplasiques sont entourées ou prolongées par des fibrilles extrémement 
ténues, colorées en bleu par la méthode de Masson, constituant un feutrage 


Fic. 13. 


droite, en bas; deux faisceaux cellulaires touchés transversalement. (Trichro- 
mique, Leitz, oc. 5 x, obj. 7.) 


serré, le grillage caractéristique de cette tumeur. Ces fibrilles partent du pro- 


yupes toplasma ot elles naissent, s’anastomosent avec leurs voisines et sont pré- 
» est sentes méme au centre des amas néoplasiques, loin de tout tractus conjonctif 
ment et de toute anse capillaire ; elles augmentent en nombre et en volume autour 
du corps cellulaire. 
oma- La richesse en pigment est extrémement variable ; dans les nodules paraissant 
ivent achromes A l’eeil nu, on trouve certaines cellules ovalaires, les plus petites 
uatre parmi les éléments néoplasiques, irréguliérement réparties parmi les grandes 
dis- cellules fusiformes ou rameuses; leur protoplasma est bourré de granules 
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bruns, plus ou moins fins, massés autour du noyau. Dans les parties a surface 
de coupe foncée, le pigment est abondant, réparti dans tous les éléments tumo- 
raux ; les cellules rameuses présentent des granulations particuliérement abon- 
dantes et fines, véritables poussiéres, permettant de suivre les prolongements 
protoplasmiques, surtout aprés imprégnation par l’argent ammoniacal. Dans Jes 
cellules & gros noyaux vésiculaires, les grains paraissent plus volumineux, plus En 
grossiers (fig. 15) ; les plus petites cellules fusiformes sont en général trés 


pigmentées, on distingue souvent avec peine leur noyau, disparaissant sous a 
amas de granules, de boules irréguliéres d’aspect mdriforme. lal 
ap 
q 
— Cellules géantes en amas. p 
Infiltration inflammatoire. (Hématoxyline-éosine, Leitz, oc. 5 x, obj. 7.) Ie 
> Nous avons trouvé du pigment dans toutes les formes cellulaires constituant . 
pe _ la tumeur, sauf les cellules géantes multinucléées ; seule la répartition varie, ( 
puisque certains nodules, certains cordons sont absolument achromes. Aux f 
points ot la pigmentation est la plus abondante, on constate souvent la pre- 7 
sence de vaisseaux sanguins ; les cellules adventitielles sont chargées de grains r 
brun jaune, irréguliers ; elles se distinguent A peine des éléments fusiformes 
néoplasiques. En outre, comme dans tout mélanome, les septa secondaires partant 6 
de la capsule et séparant les alvéoles sont parcourus par de nombreux chromato- ‘ 
phores d’autant plus abondants, semble-t-il, que l’alvéole correspondante est d 


1 plus riche en pigment; ces éléments sont des éléments fusiformes ou étoilés, 
fad 
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4 prolongements protoplasmiques courts et épais chargés d’amas pigmentaires 
irréguliers, granuleux, trés denses, masquant en général le noyau. . 
Linfiltration des parties périphériques se fait par cellules tantét isolées, tantét ’ 
groupées cn amas, s’infiltrant au travers des faisceaux collagénes des septa L 
fig. 16) ; ces cellules jeunes sont du type fusiforme, non rameux, ou polygonal. e 
En général, elles sont pauvres en pigment et présentent une grande activité 
mitotique; en d’autres points, particuliérement dans la région reliant la tumeur 
4 la glande, on peut constater un envahissement par coulées plus ou moins 


arges qui dissocient les faisceaux collagénes limitant les acini: ceux-ci Ee 
apparaissent submergés par linfiltration inflammatoire leucolymphocytaire et ed 


plasmatique ; les cellules du stroma glandulaire s’hypertrophient par places, 


Fic. 15. 
) 
- Détail montrant la disposition irréguliére du pigment. 


Grandes cellules fusiformes pigmentées, cellules rameuses riches en grains 
plus ou moins fins, petites cellules fusiformes violemment pigmentées. (Staemm- 


ler, Leitz, oc. 5 x, obj. 7.) ye Ce 


revétent l’aspect de grands fibroblastes et, sans leur nucléole unique et forte- 
ment chromophile, on pourrait les confondre avec les éléments néoplasiques. 
Cette partie, ot l'on trouve des éléments glandulaires (fig. 16), représente l’in- 
filtration d’une glande par un néoplasme; en aucun point nous n’avons décou- 
vert la fusée d’éléments néoplasiques partant du stroma glandulaire qui pour- 
rait caractériser le point de départ d’un sarcome. Le tissu parotidien s’atrophie, 
disparait, submergé dans la masse de la tumeur, la seule réaction active étant 
constituée, comme dans toute tumeur maligne, par l’infiltration des cellules 
rondes, et encore ce point est-il discutable en tant que réaction active, puisque 
derniérement fut avancée l’hypothése d’une « préparation du terrain » au néo- 
plasme réalisée ad Vinfiltration inflammatoire banale. 
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Les vaisseaux sanguins sont en nombre variable, se résolvant en capillaires 
dans la masse tumorale; ils sont entourés de fibrilles collagénes assez €paisses, 


serrées les unes contre les autres, et cheminent généralement a la limite de . 
deux faisceaux dans lesquels ils pénétrent; leur endothélium est large, proé- ‘ 
minent dans la lumiére, Nous n’avons trouvé ni hémorragie, ni nécroses. En de ’ 
trés rares points, on peut noter la présence de processus dégénératifs tels que I 
rupture cellulaire avec mise en liberté de grains pigmentaires, mais c’est excep- 
tionnel, 

Diagnostic histologique : MELANOSARCOME POLYMORPHE DE LA PAROTIDE, 

| 
t 
I 
e 
I 
r 
t 
canaux excréteurs dilatés et quelques lobules, par un noyau néoplasique : 

(au centre) accompagné d’une forte réaction inflammatoire. (Hémalun- 

éosine, Leitz, oc. 5 x 1/2, obj. 3.) 

Ce cas se rapproche de ceux décrits par Delaini, Rodriguez, Rémy, ; 
Thiriar et Shiller: aucun autre point de départ constaté, absence en ‘ 
particulier de nzvus, relation étroite avec le tissu parotidien, La néo- 
plasme décrit par Schiller était, comme le notre, entouré d’une capsule I 

fibreuse, mais cet auteur n’a pu retrouver de tissu parotidien dans la 
masse tumorale. Dans le cas de Rodriguez, une capsule est également 


décrite, enveloppant le tissu néoplasique, ainsi qu’on le voit dans les 
tumeurs mixtes. Enfin, la plupart des auteurs cnt constaté une infiltration 
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rapide de toute la loge parotidienne et- de la musculature avoisinante 
avec ulcération cutanée. Rémy décrit une prolifération extrémement 
intense : la tumeur envahit non seulement les tissus voisins, mais le 
rocher, pénétrant par les trous de la base dans la cavité cranienne et 
parsemant de métastases les poumons, la plévre et le foie. 

On peut envisager la tumeur que nous avons décrite comme une néo- 
plasie relativement récente ; les relations qu’elle affecte avec le tissu 
glandulaire, absence d’autre mélanome, en particulier de mélanome 
cutané, permettent de décrire ce cas comme mélanome parotidien pri- 
mitif. Sa structure histologique, la polymorphie de ses éléments et surtout 
la formation de substance collagéne, sont les caractéres d’un sarcome 
polymorphe. Son histogénése parait peu claire; nous n’avons pas trouvé 
de point de départ dans le stroma glandulaire ; d’autre part, il n’existe 
pas de pigment mélanique dans la parotide normale et les quelques 
lobules envahis par le néoplasme n’en montrent pas traces. L’hypothése 
d'un débris embryonnaire isolé lors du développement des ébauches 
parotidiennes (théorie de Wilms sur la genése des tumeurs mixtes) parait 
la plus satisfaisante tant que n’est pas démontrée la fonction pigmento- 
gene des cellules parotidiennes. 

Dans les tumeurs mixtes, on trouve toujours des tissus dont la présence 
peut s’expliquer par l’évolution embryonnaire de la région parotidienne; 
les cas les plus fréquents ot lon trouve du tissu conjonctif, du carti- 
lage et du tissu myxomateux, des éléments ento et ectodermiques, méri- 
tent le nom de branchiomes, ainsi que l’ont proposé Cunéo et Veau, 
puisqu’ils présentent dans leur structure les éléments constitutifs des 
ares branchiaux. I] n’est pas impossible que, dans notre cas, un débris 
ectodermique ait été séparé lors du développement de la glande ; cette 
hypothése expliquerait la présence du pigment et les analogies structu- 
rales partielles (cellules rameuses, petites cellules fusiformes pigmen- 
taires) avec les mélanomes cutanés; sa structure fine, la production de 
substance collagéne doivent le faire envisager comme un sarcome. Nous 
reviendrons dans la discussion générale de notre étude sur cette question. 


CAS VI. — Homme de quatre-vingt-six ans, présentant au-dessous de -]’ceil 
droit une ulcération brun noiratre aux bords infiltrés durs. Cette affection dure 
depuis quelques mois; on excise un lambeau cutané englobant Vulcération et 
ses bords. 

Ce lambeau comprend deux ulcérations superficielles, 4 bords durs, brun noi- 
ratre, communiquant avec un amas de tissu ramolli, gros comme un haricot, 
sis dans le derme. A la coupe, ce noyau est brun noir, dur et homogéne dans 
les parties profondes, trés friable en surface, aux points correspondant aux 
uleérations superficielles. 

Au microscope, l’amas dermique est constitué par des bourgeons bosselés et 
lobulés partant de ’épithélium cutané, dont les prolongements interpapillaires 
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du tissu et sont formés par des cellules malpighiennes 
typiques reliées entre elles par des filaments d’union, évoluant dans le centre 
an des nids en cellules 4 kérato-hyaline, puis en cellules lamelleuses, a disposition 
- coneentrique, réalisant des globes cornés. Les mitoses sont nombreuses, géné- 
_ralement de type normal. Par-ci, par-la, sont réparties des cellules dyshéens 
— « corps ronds » ou « cellules 4 manteaux », entourées d’une mem- 
brane plus ou moirs épaisse; on Ics retrouve isolément dans l’épithélium super- 


Fic. 17. 
Cas VI. — Mélanocarcinome pavimenteux a globes épidermiques. 


Letts Tous les éléments néoplasiques contiennent de la mélanine; grains et amas 
-_- pigmentaires volumineux au centre des globes cornés. (Staemmler, Leitz, oc. 5 x, 
3.) 


= Ce néoplasme affecte done la forme d’un carcinome pavimenteux a globes 
épidermiques. 
2 On est frappé, a faible grossissement déja, par la pigmentation des cellules 
a néoplasiques; partout des grains brun noir, plus ou moins fins, réduits par le 
d@argent ammoniacal, accompagnant la prolifération épithéliale. Le 
pigment est disposé en chape, coiffant le noyau a l’un de ses poles, dans les 
- cellules du type malpighien aussi bien que dans les lamelles en voie de kérati- 
, nisation; au centre des globes cornés se forment souvent des amas volumineux 
constitués par des grains grossiers, mdriformes (fig. 17). On ne trouve nulle 
_ part de cellules pigmentaires ramifiées du type langerhansien. Dans le conjonetif 
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qui s’‘insinue entre les bourgeons é¢pithéliaux, a cété des cellules conjonctives 
banales, sont répartis des chromatophores chargés de granulations brun jau- 
natre, irréguliéres. Enfin le derme présente, comme dans tout néoplasme, 
une riche infiltration leucolymphocytaire. 

L’assise basale du corps muqueux recouvrant le néoplasme sur ses bords 
est de méme vivement pigmentée; en quelques points, les cellules épithéliales 
sont séparées par des cellules ramifiées, cellules de Langerhans typiques, A 
granulations pigmentaires fines. 

Diagnostic histologique : MELANOCARCINOME PAVIMENTEUX A GLOBES EPIDER- 
MIQUES. 


Ce cas est comparable a ceux décrits par Beckey (1915) et par Chatel- 


lier (1924); nous Je discuterons dans le chapitre suivant. 5) 


= 


Ill. — DISCUSSION 


Dans notre introduction, nous avons dit que l’étude des mélanomes 
touchait au probléme de la distinction entre carcinome et sarcome; cette 
question a préoccupé tous ceux qui ont cherché a éclaircir Vhistogénése 


de ces tumeurs ; en effet, les principaux travaux que nous avons con- 
sultés se terminent en général par une classification : Miescher, par 
exemple, se rallie aux principes d’histogénése suivant les idées de Borst, 
pour lequel la seule classification rationnelle et scientifique des tumeurs 
doit s’*inspirer de leur histogénése. Ainsi, pour Miescher, il existe : 


POINT DE DEPART 


1° Mélanocarcinomes. — Peau : épiderme, follicules pileux, nevus. 
i (Eil : épithélium pigmenté de la rétine. 
Muqueuses : épithélium buccal, nasal, conjonctive; 
éventuellement d’autres foyers pigmentaires, 
Systéme nerveux. 
2° Mélanosarcomes. — Peau : derme (tache mongolique, nawvus bleu). 
— (Eil : choroide, corps ciliaire, iris. 
— Eventuellement, d’autres foyers pigmentaires (enve- 
loppes du systéme nerveux). 

Dawson, dans son étude histologique, distingue : pour la peau, mélano- 
carcinome, mélanosarcome, mélano-endothéliome et périthéliome, mélanofibro- 
sarecome, types dérivés d’une cellule unique, a savoir la cellule épithéliale qui 
perd, avec la disparition de ses filaments d’union, son caractére épithélial et 
devient: polymorphe. 

Pour |’eil, le méme auteur décrit des néoplasmes partant des cellules pig- 
mentaires de la choroide, et d’autres dont Vorigine est l’épithélium pigmen- 
taire de la rétine; toutefois, en considérant le polymorphisme de V’histogénése 
de la choroide (cellules pigmentaires dérivées du neuro-épithélium), i] admet 
que « tous les mélanomes de l’uvée ont une origine neuro-épithéliale », Les 
mélanomes rencontrés dans d’autres organes doivent relever d’un point de 
départ ectodermique primitif, représenté par des cellules ectodermiques ayant 
« émigré le long des nerfs périphériques, plus spécialement des nerfs sym- 
pathiques ». 
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Les cas que nous avons décrits dans notre étude nous ont montré: 
1° Que dans les tumeurs malignes cutanées développées sur base neyi- 
que (nzevocancers), le complexe cellulaire réalisé par la_prolifération 
des cellules nzviques d’une part, de l’épithélium superficiel d’autre part, 
perd souvent ses caractéres histogénétiques ; 
2° Que les mélanomes malins de la peau ne dérivent pas tous des nevi, 


Krompecher, déja, fait remarquer que les cellules du carcinome baso- 
cellulaire (d’origine certainement épidermique) peuvent subir des modi- 
fications morphologiques telles qu’a premiére vue le parenchyme néo- 
plasique ressemble a celui d’un sarcome: « II existe dans les cancers, 


dit-il, plus souvent qu’on ne l’admet, des modifications caractérisées par 


Veffilement des cellules épithéliales (Auffaserung des Epithels) et par 
une prolifération des cellules comparable a celle des sarcomes. On clas- 
sera ces tumeurs parmi les carcinomes ou les sarcomes, selon le point 
de vue auquel on se place ; d’aprés leur histogénése, il s’agit de carci- 
nomes ; d’aprés leur morphologie, de sarcomes. » 

On peut trouver dans la littérature une quantité de cas semblables, ot 
le diagnostic histologique reste en suspens entre carcinome et sarcome; 
selon élément qui domine, les auteurs parlent de carcino-sarcomes ou 
de sarcocarcinomes. Il s’agit, la plupart du temps, de tumeurs caracté- 
risées par laspect extrémement jeune, souvent embryonnaire, de leurs 
éléments, tumeurs « malmures » (unreife Geschwiilste); ainsi Arnstein 
et Risel ont montré, lors d’une discussion au sujet du carcinome pulmo- 
naire des mineurs de Scheenberg, la difficulté que l’on éprouve a dis- 
tinguer les carcinomes a cellules fusiformes des sarcomes fuso-cellulaires; 
on sait que les carcinomes bronchiques, dont les cellules sont généra- 
lement trés petites, fort éloignées des grandes cellules épithéliales des 
autres carcinomes, peuvent facilement simuler un lymphosarcome, Cohn, 
dans une revue générale de cette question, apporte, 4 cété d'une riche 
littérature, une contribution importante a Vétude des tumeurs « mal- 
mures » (unreife Geschwiilste); ses conclusions sont d’une extréme pru- 
dence : l'utilisation des méthodes de coloration des fibrilles conjonctives 
d’aprés Van Gieson, Mallory, Bielchowsky et Achucarro, lui permit 
d@’arriver 4 un diagnostic certain dans la plupart des cas examinés ; tou- 
tefois, méme avec des techniques histologiques trés fines, certaines 
tumeurs n’ont pu étre identifiées; l’'auteur se borne dans ces cas a un 
diagnostic purement descriptif. 

En histologie, deux théories expliquent l’origine des fibrilles conjone- 
tives. 


Pour les uns (von Mohl, Schleiden, Schwann, Flemming, Hansen, von Szily), 
elles se forment aux dépens des cellules; pour les autres (Retterer, Hertwig, 
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Laguesse, Merckel, Ranke, Achucarro, Rhodes, Hueck), elles se différencient 
dans la substance fondamentale du mésenchyme. 

Dans les sarcomes, le parenchyme parait formé par les cellules et aussi, 
d@aprés Borst, par les substances fondamentales pour autant qu’elles sont 
produites par le parenchyme cellulaire.du sarcome ». Avee Ranke, Borst tend 
4 admettre une structure syncitiale du parenchyme avec différenciation fibril- 
laire dans le réseau protoplasmique syncitial, et, quoi qu’il en soit, il est 
certain que les substances fondamentales trouvées dans les sarcomes (fibrilles, 
cartilage, os) font partie du parenchyme néoplasique le sarcome, dans une 
certaine mesure, se construit lui-méme son stroma », alors que le véritable 
stroma ne serait constitué que par les vaisseaux et le tissu conjonctif adventitiel. 


Dans les nevi pigmentaires et les tumeurs malignes qui en dérivent, 
on peut constater deux possibilités : 

a) La prolifération maligne est réalisée surtout par les cellules malpi- 
ghiennes (cas I, II, HI). 

Les phénoménes de ségrégation sont particuli¢rement actifs et démons- 
tratifs : acantholyse, isolement de groupes cellulaires  intra-épider- 
miques, polymorphisme (cellules fusiformes, rameuses, rondes, polyé- 
driques), envahissement dermique, Nous avons observé dans ces cas que 
la structure du néoplasme est celle d’un carcinome, souvent alvéolaire, 
dont les éléments affectent le type polyédrique, arrondi ou fusiforme, 
lun des aspects prédominant parfois; la tumeur primitive présente sou- 
vent peu de cellules rameuses et fusiformes, alors que dans les métas- 
tases ces cellules peuvent dominer. Il est & remarquer que jamais, dans 
ces cas (cas III), ne se produit de différenciation fibrillaire dans le 
tissu néoplasique. La cellule rameuse, homologue de la cellule de Lan- 
gerhans, contribue 4 la forte pigmentation du noyau meétastatique, tandis 
que la tumeur initiale peut étre presque achrome. Ces néoplasmes sont 
done des tumeurs constituées par des cellules épithéliales typiques ou 
atypiques (anaplasiées) et doivent étre considérés comme des carcinomes. 

b) La prolifération maligne se réalise surtout aux dépens des cellules 
neviques (cas IV) ou de cellules épithéliales dystopiques (cas V). 

La ségrégation est peu nette, parfois absente; le seul blastéme en trans- 
formation est représenté par les amas neviques, éléments épithéliaux 
incorporés dans le derme par malformation embryonnaire. Les cellules 
neviques ont perdu leurs caractéres morphologiques d’éléments épithé- 
liaux, et, comme témoin de leur origine, n’ont conservé que la fonction 
pigmentogéne. Elles ont subi, en quelque sorte, une métaplasie spé- 
ciale que Kromayer a nommé « desmoplasie »: la cellule épithéliale, 
morphologiquement modifiée, acquiert la possibilité de former du tissu 
fibrillaire (conjonctif) intercellulaire. Dans les neevi des sujets Agés, la 
production intense de conjonctif aboutissant 4 la fibrose est ’ceuvre des 
cellules neeviques ; ces cellules seraient en quelque sorte devenues “des 
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éléments dermiques, capables de former du collagéne (Ribbert, Kromayer, 
Judalewitch, Masson): a l’altération morphologique est liée une alté- 
ration fonctionnelle. I] faut s’attendre 4 trouver des phénoménes sem- 
blables dans les néoplasies nzviques ; notre cas IV est en cela particu- 
liérement démonstratif: néoplasme nievique d’origine indiscutable, formé 
de grandes cellules fusiformes et rameuses groupées en faisceaux plus 
ou moins réguliers ; la substance fondamentale est représentée par des 
fibrilles collagénes extrémeiment ténues, trés nombreuses, qui suivent 
Yorientation générale des prolongements protoplasmiques, les accompa- 
gnant et semblant se confondre avec eux. Remarquons en passant que 
ces fibrilles n’apparaissent qu’aprés une fixation exacte (Bouin trois jours, 
ou Helly) et une coloration intense (trichrome); elles peuvent passer 
parfaitement inapercues dans les préparations traitées par les méthodes 
courantes, 

Dans le cas de mélanome parotidien (cas V), nous pouvons admettre 
également l’hypothése de Kromayer: un germe épidermique dystopique 
et desmoplasié fut la matrice du néoplasme, ou bien nous pouvons rap- 
procher cette tumeur du mélanome malin mésenchymateux de Darier: 
son polymorphisme cellulaire, la présence de cellules arrondies rappelant 
les cellules des nevi nous font pencher plutét en faveur de la premiére 
hypothése. 

Les deux cas de cette catégorie (cas IV et V) doivent étre envisagés 
comme des tumeurs dont le parenchyme n’est pas formé de cellules seu- 
lement, mais encore de substance fondamentale différenciée en fibrilles 
collagénes, et cela nous autorise 4 les ranger parmi les sarcomes. 

Au début de ce chapitre, nous avons dit que les mélanomes malins de 
la peau ne dérivaient pas tous des nevi ; comme exemple, nous avons 
décrit le cas VI, mélanocarcinome pavimenteux a globes épidermiques. 
Il faut admettre que la cellule malpighienne peut conserver son pouvoir 
pigmentogéne dans ses transformations malignes; le cas parait toutefois 
étre rare; nous n’avons trouvé dans la littérature que l’observation de 
Beckey qui lui soit comparable. La tumeur décrite par Chatellier est un 
cancer mixte, puisqu’il s’agit d’un nevus envahi par un carcinome 
malpighien spinocellulaire. Notre observation ne se rapproche pas non 
plus de celles de Caudiére, qui décrit des carcinomes spinocellulaires a 
cellules pigmentaires symbiotiques ; cet auteur dit expressément: 
« Aucun élément néoplasique ne donne de Dopa-réaction positive », ce 
qui implique que les cellules néoplasiques n’ont pas conservé leur: fonc- 
tion pigmentogéne; celle-ci est assurée par la cellule de Langerhans 
qui seule, en s’insinuant entre les formations tumorales, contribue 4 la 
pigmentation du néoplasme, 
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primitif; nous ne pouvons que confirmer en cela la conclusion de 
Beckey. Son origine peut étre spontanée, comme dans notre cas, ou bien 
ces cancers peuvent se développer sur des lentigines, ot le pigment est 
localisé dans l’épiderme seul ; nous avons observé l’un de ces cas, com- 
parable 4 celui publié par Du Bois, avec formation de globes cornés, 
hyperpigmentation de l’épithélium papillomateux et considérablement 
épaissi, sans prolifération maligne. 

A coté des tumeurs neeviques, nous devons done compter dans la des- 
cription des mélanomes cutanés un carcinome pavimenteux pigmenté 
dont nous décrivons une variété spinocellulaire (mélanocarcinome pavi- 
menteux 4 globes épidermiques); son point de départ n’est pas un nevus, 
mais peut-étre un lentigo ; ceci devrait étre vérifié. 

Nous devons enfin envisager la question des mélanomes oculaires; des 
quelques cas qui furent étudiés a l'Institut pathologique de- Saint-Gall, 
nous avons relevé seulement celui décrit dans notre premiére observation. 


Rappelons que ce mélanome est formé de cellules fusiformes, rameuses, 
accompagnées de fibrilles collageénes nombreuses, faisant partie du paren- 
chyme tumoral, ce qui autorise le diagnostic de sarcome. Si l’on admet 


que les cellules pigmentaires de la choroide dérivent de l’épithélium pig- 
mentaire de la rétine par migration d’éléments rétiniens dans la choroide 
aun stade embryonnaire trés jeune, on admet aussi que ces cellules sont 
des mélanoblastes auxquels est dévolue la fonction pigmentogéne ; en 
cela, nous sommes d’accord avec les auteurs francais modernes, avec 
Miescher et Dawson; les tumeurs qui dérivent de ces cellules seront donc 
pigmentées. Ces auteurs pensent qu’en vertu de leur origine ectoder- 
mique, plus exactement neuro-ectodermique, ces cellules choroidiennes 
peuvent subir des transformations morphologiques comparables a celles 
de la cellule épithéliale ; les néoplasmes qu’elles forment, qu’ils soient 
constitués par des cellules polyédriques, arrondies ou fusiformes, seraient 
des neuro-épithéliomes. 

- Les études faites sur la structure fibrillaire des mélanomes choroidiens 
nous ont montré que chaque cellule est limitée par une ou plusieurs 
fibrilles collagénes, que cette différenciation fibrillaire réalisée aux 
dépens de la cellule ou dans la substance fondamentale du parenchyme 
néoplasique, peu importe, caractérise le sarcome. 

Si les cellules a partir desquelles s’est formé le néoplasme ont été pri- 
mitivement des cellules neuro-épithéliales, il faut admettre que, comme 
les cellules neeviques, elles ont subi la desmoplasie, elles ont acquis des 
fonctions conjonctives, leur type cellulaire est devenu stable et les 


tumeurs qui en dérivent sont des sarcomes. 
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IV. — CONCLUSIONS 


1° Dans la classification des mélanomes, il faut rompre avec les 
données histogénétiques, base des classifications habituelles des_blas- 
tomes ; un nevus cutané en transformation maligne se compose de deux 
éléments : cellules naviques en prolifération d’une part, épithélium 
cutané en ségrégation maligne d’autre part. Selon que i’un ou l’autre de 
ces processus est plus accusé, on obtiendra des images _ histologiques 
différentes. La cellule nevique est un élément desmoplasié ayant perdu 
ses caractéres épithéliaux pour acquérir des fonctions conjonctives, et 
ce n’est pas son origine blastodermique qui la caractérise, mais seulement 
« sa différenciation histofonctionnelle actuelle » (Masson). A partir d’un 
nevus pigmentaire de la peau (nevus pigmentaire tubéreux, non vas- 
culaire) peut se développer une tumeur maligne dont le caractére est 
aussi bien sarcomateux que carcinomateux. 

2° Les mélanomes oculaires doivent étre classés selon le méme point 
de vue: a partir de l’épithélium pigmentaire de le rétine peuvent se 
développer des tumeurs a caracteres carcinomateux; les cellules pigmen- 
taires choroidiennes donnent naissance 4 des néoplasmes dont les carac- 
téres sarcomateux sont indiscutables. 


3° A coté des nevi tubéreux non vasculaires, les malformations cuta- 
nées nommées ¢« nevi bleus » et la tache mongolique peuvent étre le 
point de départ de mélanomes malins, décrits par Darier sous le terme 
de « mélanome malin mésenchymateux ». 


4° Les mélanomes malins de la peau peuvent enfin revétir le type car- 
cinome pavimenteux mélanique, dont les éléments néoplasiques ont 
conservé la fonction pigmentogéne; ces tumeurs peuvent étre incorporées 
au groupe des mélanomes. 


5° Les mélanomes sont, d’une facon générale, caractérisés par la pig- 
mentation mélanique de leurs cellules; avec Lubarsch, nous pourrions 
admettre le terme de « mélanocytoblastome » qui les définit ; ces blas- 
tomes se développent en des points ou se trouvent normalement ou par 
malformation embryonnaire des mélanoblastes, cellules pigmentoforma- 
trices. Toutefois, la dénomination plus directe de « mélanome » nous 
parait préférable, parce que plus courte et pourtant claire. 

6° Selon la différenciation histofonctionnelle de la cellule néopla- 
sique, nous parlerons de « mélanome a forme sarcomateuse » ou « carci- 
nomateuse », done de « mélanosarcome » ou de « mélanocarcinome », 
sans tenir compte de lorigine blastodermique de l’élément tumoral. 
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Rwsert (H.) : Geschwulstlehre. 

_ « Ueber das Melanosarkom » (Ziegl. Beitr., 1897, 21, p. 471). 
« Ein kleines Chromatophorom der Haut » (Virch. Arch., 1912, 208, p. 360). 
. Bemerkungen zum Chromatophorum » (Z. bl. f. Path., 1918, 29, p. 273). 

RispFLeIscH u. Harris (TH.) : « Eine melanotische Geschwulst des Knochen- 
markes » (Virch. Arch., 1886, 103, p. 344). 

RopricueT : Contribution a l’étude du sarcome de la parotide (sarcome pur), 
thése de Paris, 1890. 

SCHIECK : Das Melanosarkom des Uvealtraktus in seinen verschiedenen 
Erscheinungsformen » (Graewfe’s Arch. fiir Ophtalm., 1905, 60). 

— Das Melanosarkom als einzige Sarkomform des Uvealtraktus, Wiesbaden, 
1906. 

Scumipt : « Ein Beitrag zum Melanosarkom der Nebenniere » (Frankf. Ztschr. 
f. Path., 1912, 9). 

ScHREIBER (L.) u. SCHNEIDER (P.) : « Eine Methode zur Darstellung von Pig- 
menten in ihrer farblosen Vorstufen mit besond. Beriicksichtigung des 
Augen- u. Hautpigmentes » (Miinch. Med. W. schr., 1908, n° 37, p. 1918). 

ScHUMANN : « Melanosarkom des a ae Melanosarkom der Ohrmuschel » 
(Miinch. Med. W. schrf, 1909, n° 9, p. 479). 

SotpaAN : « Ueber die Beziehungen Pigmentmialer zur Neurofibromatose » 
(Arch, f. klin. Med., 1899, 59, p. 161). 

SpeNcER (W.-G.) : « Melanosis » (Brit. Med. Journ., nov. 1923). 

STAEMMLER (W.) : « Untersuchungen iiber autogene Pigmente » (Virch. Arch., 
1924, 253, p. 459). 

SreDEN (E.) : « Ueber die epitheliale Genese des Pigmentnevus » (Frankf. Ztschr. 
f. Path., 1922, 27, p. 64). 

STERNBERG (C.) : « Demonstration eines primaren Melanosarkoms der Meningen » 
(Path. Ges., 1907, p. 167). 

SmekeNius (W.) : « Ueber den geweblichen Aufbau des weichen Nevus » 
(Virch. Arch., 1925, 255, p. 384). 

Srranz (H.) : « Zur Kenntnis der blauen Nevi » (Arch, f. Dermat., 1924, 147, 
p. 131). 

Sziy (von A.) : Ueber die Entstehung des melanotischen Pigmentes im Auge 
der Wirbeltierenembryonen und im Choroidealsarkom, Bonn, 1911. 

Takasima (K.) : « Zur Frage des Melanins, besonders iiber das Melanoblasten- 
system » (16 te. Tagung d. Japan. Pathol. Gesell., Tokio, 1926; ref. Z. bl. 
f. Path., 1927, 40, p. 87). 

Tunak : « Tumeur mélanique de la parotide » (Presse médic. Belge, 1888, 40, 
p. 361). 

THom$onx : « A melanotic sarcoma of parotid gland and cervical glands removed 
by operation » (Transact. of the med, chir. Soc. of Edimburgh, 1902-1903, 
22, p. 87). 

Tikcue (M.) : « Ueber benigne Melanome (Chromatophorome) der Haut, « blauer 
Nevus » (Virch. Arch., 1906, 186, p. 212). 

TREUHERZ (W.): « Zur Kenntnis der melanotischen Tumoren » (Zt. schr. f. 
Krebsforsch., 1921, 18, p. 73). 

— « Beitrag zur Kenntnis der melanotischen Tumoren » (Dermat. W. schr., 
1921, 71, n° 48). 

Unna : « Nevi und Nevocarcinome « (Berlin. klin. W. schr., 1893, p. 14). 

— Histopathologie der Hautkrankheiten, 1894. 
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. Zur epithelialen Abkunft der Nevuszellen » (Virch. Arch., 1896, 

p. 224). 

— « Die epitheliale Natur der Nevuszellen » (Verhandl. d. anatom. Kongr, 
Gent. Anatom. Anzeig., 1897, 13, Erg. Hft). 

— Atlas zur Pathologie der Haut, 1901, 

— « Diskussionsbemerkung » (Verhandl. d. Dermatol. Sekt. d. 17. in/ernation, 
Kongr. London, 1913; ref. Arch. f. Derm., 1914, 117). 

VaLupe (E.) et p’AuTREvaux (Y.) : « Newvocarcinome achrome de la conjonctive 
bulbaire » (Ann. d’Oculist., 1926, p. 262). 

Ver (P.) : Les tumeurs neviques des paupiéres et de la conjonctive, thése de 
Paris, 1925. 

VircHow (R.) : « Die pathologischen Pigmente » (Virch. Arch., 1849, 1, p. 402), 

— Die krankhaften Geschwiilste, 1863. 

Wartzo.p (P.) : « Die Gewiichse des Auges » (Erg. d. Pathol., 1927, 21 ter, Jahrg, 
Erginz., Bd. I. 

Warzotp (P.) und Gyoroku (K.) : « Zur Pathogenese des Aderhautsarkoms » 
(Graefe’s Arch. f. Ophtalm., 1928, 120, p. 209). 

Watruarp (B.) : « Zur Dopa-Frage » (Frankf. Z. schr. f. Path., 1926, 33, p. 141). 


WEINMANN : « Ueber melanotische Geschwiilste im Zentralnervensystem 
(Z. schr. f. die gesamt. Neurol. u. Psych., 1923, 85, p. 508). 
WHITEFIELD : « On the origin of the so-called nzvus-cells of soft moles and the 


formation on the malignant growths derived from them » (Brit. Journ. of 
Dermat., 1900, p. 268). 

— « Genese der weichen Nexvi, des Nevocarcinoms und der Paget’ schen Kran- 
kheit » (Royal Soc, of. Med., 1913). 

Wiener : « Ueber ein Melanosarkom des Rectums und die melanotischen Gesch- 
wiilste im Allgemeinen » (Ziegl. Beitr., 25, p. 322). 

Wietinc und Hampi: « Ueber die physiologische und pathologische Melaninpig- 
mentierung und den epithelialen Ursprung der Melanoblasten. Ein primares 
Melanoblastom der Gallenblase » (Ziegl. Beitr., 1907, 42, p. 23). 

Witp1: « Ein Fall von Melanosarkom der Iris » (Klin. Monatsbl. f. Augheilk., 
1924, 73, p. 339). 

Wotrrum (M.) : « Die Geschwiilste des Uvealtractus » (Erg. d. Path., 1914, 16, 
Erg. Bd.). 

ZiELER : « Ueber die experimentelle Erzeugung eines Nevus pigmentosus » 
(Path, Gesell., 1907, p. 261). 

ARNSTEIN : « Ueber den sog. « Schneeberger Lungenkrebs » (Path. Gesell., 1913). 

Biocu (Br.) : « Diskussionsbemerkung » (Verhandl. d. Deutsch. Dermat. Gesell. 
14 ter. Kongr. Dresden, p. 410). 

Bostrém (E.) : Der Krebs des Menschen, Thieme, Leipzig, 1928. 

Du Bots (C.) : « Etude histologique d’un lentigo » (Ann. d. Derm. et Syph., 1914, 
5° série, t. 5). . 

GinsBerG (S.) : « Uvea », in Henke-Lubarsch. Handbch. d. spez. Path. Anat. t 
Histol., 1928, 11, I Teil, Auge. 

KromPECHER (E.): « Ueber Verbindungen, Uebergange und Umwandlungen 
zwischen Epithel, Endothel und Bindegewebe bei Embryonen_niederer 
Wirbeltiere und Geschwiilste » (Ziegl. Beitr., 1904, 37). 

RisEL : « Diskussionsbemerkung » (Path. Gesell., 1913). 
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Il existe une variété de tumeurs graisseuses bénignes de la région axil- 
laire connue depuis Morestin sous le nom d’ « adéno-lipome du prolon- 
gement axillaire du sein » et que l’on confond encore trop souvent avec 
les autres lipomes simples de cette région. 

Le chirurgien, en présence d’une formation graisseuse incontestable- 
ment bénigne, néglige presque toujours d’en pratiquer l’examen histolo- 
gique et ne remarque pas, s’il n’est pas prévenu, a la coupe macrosco- 
pique de la piéce, les petits grains mammaires blanchatres qui la centrent 
et en sont, en quelque sorte, la signature. 

Il ne nous a pas semble inutile de revenir sur le détail de ces formations, 
dont le service de notre maitre, le professeur Lecéne, nous a fourni 
quelques exemples. La pathogénie des lipomes est une question toujours 
obscure, et il n’est pas sans intérét de différencier nettement celles de 
ces tumeurs qui présentent une origine aussi particuliére. 


C’est en 1901 que Morestin décrivit le premier cas de fibro-adéno- 

lipome développé aux dépens d’une glande mammaire aberrante. « Je 

suis persuadé, dit-il, que l’on trouvera de temps en temps des vestiges de 
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glandes mammaires aberrantes au milieu de ces lipomes de l’aisselle. II est 
a remarquer que ces lipomes paraissent plus fréquents chez la femme et, 
d’autre part, que l’aisselle est le lieu d’élection des mamelles surnumé- 
raires. » Il rapproche ce fait de la démonstration faite par Tixier de 
lipomes développés dans la loge de la glande sous-maxillaire. Quelques 
années plus tard, en 1907, Péraire et Lefas publient un cas semblable, 
observé chez une jeune fille de vingt-trois ans. 


* 


Lobes aberrants mammaires et mamelles surnuméraires ne doiven 
pas étre confondus. On considére les lobes aberrants mammaires comme 
des portions de la mamelle foetale séparées d’elle, lorsque celle-ci_pré- 
sente déja un certain degré de développement. Ces lobes sont plus ou 
moins solidaires de la mamelle normale ; ils participent au repos et 4 
l’activité de la glande-mére, ainsi qu’on peut le constater au cours de la 
lactation ou au moment des régles. 

Les glandes mammaires surnuméraires, nées de la ligne de Schultze, 
sont au contraire des formations isolées, en connexion avec les téguments 
ot s’abouche leur canal excréteur. 

Le prolongement supéro-externe ou axillaire de la glande mammaire 
a été décrit pour la premiére fois par Kirmisson en 1882 et, depuis 
cette époque, étudié par Tarnier et Fochier, Tarnier et Marchat, Rieffel, 
Dauthuile, Deaver et Mac Ferland, entre autres. 

Ces divers travaux ont montré, sinon la constance absolue, tout au 
moins la grande fréquence du prolongement axillaire du sein. 

A la dissection, le lobe aberrant ne se présente pas toujours sous le 
méme aspect : il est tantot aplati, rattaché par une large base a la masse 
glandulaire principale, tant6t, au contraire, il forme des languettes effi- 
lées. Il peut n’étre relié & l’organe principal que par un mince pédicule, 
et si celui-ci passe inapercu, il semble alors que le prolongement repré- 
sente une glande isolée, ce que Wolckmann désignait sous le nom de 
« bulbes mammaires aberrants >». 

Cornil, dans son Traité des tumeurs du sein, parle des lobules erratiques 
situés autour de la glande mammaire. Il a observé leur présence surtout 
a son bord supérieur ou a4 son bord externe ; ils se prolongent, dit-il, 
« du cété du creux axillaire ; 4 peu prés insensibles tant qu’ils sont 
normaux, ils peuvent étre le siége de néoplasmes divers et subir alors une 
hypertrophie plus ou moins considérable >». 

En 1917, John Deaver et Mac Ferland, dans une étude sur les ano- 
malies du sein, notent que le prolongement axillaire peut dans un cer- 
tain stade étre séparé du corps de la glande. Ils en concluent qu'une 
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tumeur naissant dans cette partie isolée du parenchyme semblerait étre 
forigine axillaire plutot que mammaire, Ces auteurs, enfin, insistent apres 
Kirmisson sur les rapports qui existent entre le lobe aberrant et le groupe 
ganglionnaire antérieur du creux de laisselle. Ce voisinage n’est pas sans 
importance, tant au point de vue du diagnostic différentiel des lipomes 
qui nous occupent, qu’au point de vue de leur pathogénie. 


Cliniquement, la lésion ne présente rien de bien particulier, ni dans son 

histoire, ni dans ses symptomes. On ne reléve ni traumatisme ni infection 


antérieure qui puissent étre retenus comme cause occasionnelle. Il n’a 
jamais été observé chez homme d’adéno-lipomes vrais, prouvés par 


lexamen histologique. 

Le début de la tumeur est insidieux, et sauf dans les rares cas ou la 
region est douloureuse, la découverte en est faite par hasard, La crois- 
sance est lente ; le volume de la tumeur est comparé en général a une noix, 
un ceuf ou une mandarine. On ne connait pas d’observation ot: le lipome 
periglandulaire soit bilatéral. 

C’est sous le bord antérieur du grand pectoral, sur le pli axillaire ou 
franchement dans la partie antérieure du creux de l’aisselle, qu’on percoit 
la saillie tumorale sous les téguments, qui ne sont modifiés ni dans leur 
coloration, ni dans leur structure (fig. 1). 

La discussion du diagnostic différentiel ne présente pas grand intérét. 
On doit penser, en présence d’une tumeur de la région antérieure du creux 
de l’aisselle ayant les caractéres du lipome, a la possibilité de son origine 


periglandulaire. 


Ce sont les caractéres microscopiques qui seuls permettront de précise 
le diagnostic. 

Liaspect général de la piéce est celui de tous les lipomes, mais la 
section permettra parfois de noter au niveau de sa portion centrale 
laspect blanchatre particulier du parenchyme glandulaire aberrant. 

C’est naturellement 4 ce niveau que le prélévement devra porter si lon 
veut que l’examen histologique ait quelque sens. I] faudra donc s’attacher 
ala recherche attentive des grains mammaires noyés dans la graisse, en 
répétant les coupes et en étudiant la région centrale de la piéce par la 
vue et par le palper. 

Histologiquement, la tumeur est un lipome périglandulaire caractérisé 


par la production surabondante de graisse autour d’ilots mammaires ani 
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«586 
Se ou moins altérés. Cette néoplasie est analogue du lipome intramammaire, 

d’ailleurs trés rare. 
La partie lipomateuse proprement dite a les caractéres habituels de ce 
genre de tumeurs: amas de grandes cellules distendues par la graisse, 
ta divisés en lobules par des tractus conjonctivo-vasculaires plus ou moins 
Mien - épais. Il n’existe a ce niveau ni images actuelles, ni séquelles d’inflam- 

mation. 


La zone glandulaire qui centre la néoformation est la plus intéres- 


_ sante: il parait logique de considérer ses altérations comme en rappor 
et probablement 4 l’origine du processus graisseux. Dans la grande majo- 
2 rité des cas, le parenchyme glandulaire, loin de présenter de simples 
_—-peuse, est le siége de lésions dont la variété habituelle est le fibro- 
_ adénome tubuleux (fig. 2) 


images d’atrophie consécutives 4 son enveloppement par la masse adi- 


Cette néoplasie est ete et bénigne. Les dilatations kystiques et les 


étirements des conduits ne sont jamais trés accentués et la végétation 
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pericanaliculaire conjonctive y prédomine. Le collagéne y est fibrillaire, 
semé de rares cellules; il prend bien le colorant, se teignant en rose vif 
par I’éosine, en rouge franc par le Van Gieson. 

Dans les zones périphériques de la glande, celles qui sont au contact 
ou au voisinage de la graisse, par contre, il n’est pas tout a fait excep- 


Bunin 


4 =! 
Au petit grossissement, les grains mammaires au sein : 
du lipome axillaire. ae 
On voit au fort grossissement, dans le cartouche, 


la structure de la néoformation mammaire ; c’est un fibro-adénome tubuleux. 


tionnel de trouver des nodules fibro-mammaires n’évoluant plus, ou 
méme en régressiom Ce sont des plages fibreuses amorphes se teignant 
en rose sale ou en rouge brunatre par l’éosine et le Van Gieson, pénétrées 
par la graisse, qui atteint et isole presque des ilots épithéliaux en voie 
de disp 


| 
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Enfin, dans quelques cas, on peut mettre en évidence un processus 
inflammatoire périglandulaire, paraissant secondaire aux perturbations 
de la glande, peut-étre facilité par le mauvais drainage des éléments 
mammaires, ou encore par le voisinage du groupe ganglionnaire axillaire 
antérieur. Cette inflammation trés discréte reste localisée dans la portion 
glandulaire et ne s’étend dans aucun des cas observés au lipome lui-méme, 


L’adéno-lipome du prolongement axillaire du sein a done une indivi- 


dualité propre et mérite bien d’étre séparé nettement des autres forma- 


tions graisseuses qui peuvent prendre naissance dans la région de l’ais- 
selle : lipomes simples, lipomes périganglionnaires, lipomatose symé- 
trique périganglionnaire de Launois et Bensaude. Dans le cas qui nous 
occupe, la prolifération adipeuse parait en relation manifeste avec un 
trouble du fonctionnement glardulaire primitif des éléments mammaires 
aberrants. Nous avons simplement voulu attirer l’attention sur ce fait qui 
nous semble digne d’étre retenu pour l’interprétation pathogénique de 
ces néoformations. 
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SUR LA CLASSIFICATION ACTUELLE | 
DES TUMEURS MALIGNES PRIMITIVES DES OS 


par 


P. BOHEME et P. MICHON 


(de Nancy). ah 


Si le mérite des anciens auteurs a été d’isoler les tumeurs malignes 
primitives des pseudo-tumeurs inflammatoires des os (Virchow, Cornil et 
Ranvier), Voeuvre des modernes consiste essentiellement 4 délimiter 
parmi elles des groupes homogénes; pour cela, négligeant de s’attacher 
aux aspects macroscopiques souvent trompeurs, ils orientent leurs 
recherches vers Vhistogénése et s’efforcent de rattacher telle néofor- 
mation atypique a telle lignée cellulaire (Ewing, Bloodgood, Codman, 
Kolodny, Nové-Josserand et Tavernier, Moulonguet et Lifchitz, Oberling, 
etc., etc). 

Certes, de nombreuses divergences s’affirment encore dans les classi- 
fications proposées; mais bien des points restent pourtant acquis : 
ainsi le terme « sarcome », jadis indistinctement appliqué a toutes ces 
tumeurs, ne peut plus convenir ni aux tumeurs 4 myéloplaxes, d’évolution 
généralement bénigne et locale, ni aux tumeurs nées des cellules médul- 
laires ou des endothéliums vasculaires, et non du tissu conjonctif. 

De méme, la distinction en sarcomes globo-cellulaires et sarcomes 
fuso-cellulaires a vécu; les premiers comprendraient des myélomes, des 
endothéliomes, tumeurs de nature disparate et non véritablement sar- 
comateuse; les seconds forment au contraire le groupe important, bien 
isolé, des tumeurs véritablement ostéoblastiques et seules dignes du 
nom de « sarcomes >. 
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Sans vouloir nous aventurer trop avant dans la voie des distinctions. 
histogénétiques, encore hypothétiques parfois, nous croyons que l'on 
peut actuellement envisager quatre grands groupes de tumeurs Osseuses 

1° OsTEOSARCOME (Ou sarcome ostéogénique), 

C’est l'ancien sarcome_ fuso-cellulaire, dont la description si 
longtemps encombrée par l'étude des variantes macroscopiques dues 
au siége (sarcomes périostiques et centraux), a la structure brute (fibro- 
sarcomes, sarcomes encéphaloides, sarcomes ostéoides, sarcomes kys- 
tiques), & la vascularisation (sarcomes télengiectasiques, anévrisme des 
os), Pour intéressants qu’ils soient, ces aspects variés, liés seulement a 
des tendances métaplasiques des néo-tissus conjonctifs, 4 des dégéné- 
rescences, a des processus réactionnels des tissus environnants, feraient 
aisément perdre la notion d’une source histogénique toujours identique. 

Et c’est contre cette tendance a l’éparpillement qu’ont réagi, 4 l’excés 
peut-étre, les anatomo-pathologistes américains, en reléguant dans le 
passé tout essai de classement anatomique du sarcome « osteogénic », 
qu’ils considérent en bloc comme la tumeur née de l’ostéoblaste, a la 
fois originaire de los et édificatrice d’os. 

Ils ont, certes, raison de souligner les confusions auxquelles on 
s’expose én voulant déduire de l’aspect macroscopique la forme histo- 
logique ; ainsi les tumeurs « télangiectasiques » peuvent étre aussi bien 
des sarcomes fuso-cellulaires, des tumeurs d’Ewing ou des myélomes, 
formations malignes, que des tumeurs a myéloplaxes, bénignes en général. 
De méme, le « sarcome kystique », dont V. Recklinghausen détourna l’os- 
téite fibreuse déformante, et Mickulicz les kystes essentiels des 0s, 
comprend également des sarcomes veéritables. 

Tout en reconnaissant le bien fondé d’un groupe unique des sarcomes 
fuso-cellulaires, l’école francaise a cependant conservé comme fonda- 
mentales certaines distinctions macroscopiques, par exemple celles tirées 
du siége initial de la lésion (sarcomes périostiques et sarcomes centraux) 
« parce qu’elle est commode pour la description et qu’elle correspond 
peut-étre a des différences plus profondes, notamment en ce qui con- 
cerne la gravité du pronostic » (Tavernier et Nové-Josserand). 

La diversité morphologique s’explique, somme toute, aisément par les 
notions actuelles sur la dédifférenciation cellulaire et les métaplasies 
conjonctives. La cellule ostéoblastique, qu’on lui reconnaisse une spéci- 
ficité compléte ou imparfaite (Leriche et Policard), n’est qu’une cellule 
conjonctive spécialisée en vue de l’ostéogénése. Puisque la néoplasie 
tend a faire régresser cette cellule différenciée vers son type primitif, 
les cellules tumorales reprennent, par suite de cette dédifférenciation,. 
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toutes les possibilités morphologiques et fonctionnelles de la cellule 
conjonctive primitive, et l’on-peut rencontrer dans la tumeur les diffé- 
rents tissus dérivés du conjonctif (tissu myxoide, chondroide, ostéoide). 
Leur diversité d’agencement suffira 4 déterminer de considérables varia- 
tions d’aspect macroscopique, mais ils ne constituent que des métaplasies 
dans une tumeur, dont le caractére fondamental est d’étre conjonctive. 

Les éléments primordiaux en sont la cellule fusiforme, le plus souvent 
de petite taille, et la cellule étoilée, de type ostéoblastique, souvent 
hyperchromatique. 

Il peut exister des cellules géantes, principalement en cas de tumeur 
ancienne, ulcérée et infectée ; elles ont V’aspect de celles rencontrées 
dans les tumeurs a myéloplaxes (type épulis), sans y étre aussi iré- 
quentes ni aussi réguli¢rement distribuées, Elles ne seront pas confondues 
avec les cellules géantes néoplasiques, simples monstruosités cellulaires, 
au reste fréquentes, et indices de malignité particuliére; ces derniéres 
ont généralement un noyau unique, tandis que les cellules géantes propre- 
ment dites sont plurinucléées. 

La substance intercellulaire présente des aspects trés divers, depuis la 
simple structure fibrillaire et hyaline, jusqu’a Vossification véritable 
(Kolodny), en passant par les tissus myxomateux et cartilagineux, 

La question de l’os dans ces tumeurs se présente sous plusieurs aspects, 
car deux processus s’y affrontent : la destruction, ou ostéolyse ; la néo- 
ossification. 

L’ostéolyse, processus raréfiant péritumoral, véritable « stroma reéac- 
tion », s’exerce méme a distance de la tumeur, dont elle prépare, en 
quelque sorte, les voies d’envahissement. L’os atteint subit, semble-t-il, 
divers processus destructifs, soit creusement de lacunes analogues a 
celles que creusent les ostéoclastes, mais plus petites parce que creusées 
par les cellules tumorales, soit canalisation par les vaisseaux sanguins, 
comme pour les canaux de Volkmann de Il’os normal, soit érosion par 
suite de l’expansion mécanique des tumeurs trés vasculaires, soit cana- 
lisation par des cordons de cellules néoplasiques. 

L’ossification sarcomateuse, c’est-a-dire résultant de la prolifération 
néoplasique elle-méme, va depuis le simple grain d’osséine déposé autour 
des cellules ou des vaisseaux jusqu’a des formations osseuses complexes, 
lamellaires ou trabéculaires, mais sans qu’il y ait jamais de structure 
haversienne vraie. C’est dire que cette ossification reste toujours batarde 
et qu’on ne saurait conserver la distinction en sarcomes ossifiants a 
systemes de Havers, et sarcomes ostéoides, dépourvus de cette struc- 
ture (Cornil et Ranvier, Virchow, Letulle). « L’ostéosarcome est une 
tumeur de la cellule ostéoformative qui, déviée de son évolution par 
sa transformation néoplasique, fait du tissu ostéocartilagineux atypique, 
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comme les cellules ectodermiques font des globes cornés » (Tavernier), 

A cété de l’os néoplasique se forme de l’os de réaction, né des tissus 
voisins, en particulier au contact du périoste irrité par la tumeur. Quoique 
toujours discret, ce processus réactionnel est important a connaitre 
pour le diagnostic radiologique. Il engendre de los jeune, trés peu opaque 
aux rayons X (Moulonguet et Lifschitz), se distinguant par 1a des ossi- 
fications périostiques sombres et compactes au cours des ostéites. C'est 
lui qui constitue aux confins de la tumeur, 1a ot elle souléve le périoste, 
l’éperon périostique ou « periostic lipping » des auteurs américains, 

Quant a distinguer, 4 ’exemple de ces derniers, des sarcomes a ten- 
dance constructive (ostéoblastiques) et des sarcomes a tendance des- 
tructive (ostéolytiques), cela peut étre commode au point de vue clinique 
et radiologique, mais ne correspond pas a la réalité anatomo-patho- 
logique, car toujours les deux processus s’intriquent de facon plus ou 
moins complexe dans une méme tumeur, et lun ou l’autre peut l’em- 
porter suivant les régions considérées et suivant le moment. 

La vascularisation est toujours augmentée par rapport a celle de |’os 
normal, et d’autant plus que le type cellulaire est plus embryonnaire, 
alors que les zones les plus évoluées sont situées a distance des vaisseaux, 
Ceux-ci sont souvent dépourvus de paroi endothéliale propre, signe, 
d’ailleurs inconstant, de malignité particuliére. 

L’évolution anatomique de ces sarcomes est classique. Ils soulévent et 
infiltrent le périoste plutét qu’ils ne le détruisent. Lorsqu’ils en ont 
rompu la barriére, ils envahissent. rapidement les tissus avoisinants ; les 
cartilages de conjugaison et d’encrottement offrent a cette infiltration 
une résistance bien connue. 

Trés vite, tout le tissu osseux est détruit ou englobé, et il n’est plus. 
de distinction possible entre les sarcomes a début central et ceux A début 
périostique. 

Les métastases, particuliérement fréquentes au poumon, peuvent repro- 
duire toutes les variétés de structure du néoplasme primitif ; quoiqu’on 
y ait pu trouver des lamelles osseuses schématiques, elles marquent, en 
régle, un retour vers un type histologique moins différencié. 

La diffusion a lieu principalement par voie veineuse, et les lympha- 
tiques sont rarement intéressés. Elle est tellement rapide, qu’elle peut 
faire découvrir, a la suite d’examen pulmonaire, une tumeur primitive 


Tumeurs rares, survenant principalement de quarante a cinquante ans, 
ils ont pour caractére essentiel leur multiplicité. Ils attaquent simultané- 
ment de nombreux points du _ squelette, particuliérement la région 


2° MYELOMEs. 
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noyenne du fémur et de l’humérus, les vertébres, les os plats, parmi 
jesquels sternum, cotes et clavicules, avec formation du « rosaire para- 
sternal ». Les tumeurs restent de petite taille, bien circonscrites en appa- 
rence, détruisant l’os suivant des plages arrondies, claires sur les radio- 
graphies ; elles n’édifient pas de tissu osseux. 

La cavité médullaire, remplie de tissu gris rougeatre, parfois irés 
yvasculaire et pulsatile, apparait considérablement élargie. 

Cliniquement, a cété des symptomes douloureux et de la cachexie, on 
a noté l’albumosurie de Bence Jones, qui est d’ailleurs inconstante. 

ll ne survient jamais de métastases viscérales (De Harven, Murdoch et 
Cahen), mais assez souvent des adénopathies de nature néoplasique et de 
’hypertrophie splénique. 

La structure microscopique est assez variable. Le plus généralement, 
les cellules sont arrondies ou polyédriques, 4 gros noyau, sans substance 
intercellulaire. Dans la majorité des cas de publication récente, les cel- 
lules, mononucléaires, étaient trés analogues aux plasmocytes par leur 
protoplasme basophile non granuleux et la tumeur méritait le nom de 
plasmocytome, Elle résulterait alors de la prolifération, soit des plasmo- 
cytes normaux de la moelle, soit d’éléments accidentellement apparus 
sous l’influence d’une inflammation chronique ancienne. 

Il est d’autres variétés de myélomes, les unes dérivées du myélocyte 
ou d’un de ses ascendants (myélocytomes), les autres dérivées du lympho- 
cyte (lymphocytomes), exceptionnellement de l’érythroblaste (érythro- 
blastomes). 

D’aprés les conceptions actuelles, cette diversité est en rapport avec 
celle des éléments constitutifs de la moelle elle-méme, dont les myélomes 
seraient bien primitivement issus. Parfois cependant, d’aprés Nové-Jos- 
serand et Tavernier, ils montrent une tendance a diffuser dans l’appareil 
lymphatique et s’apparentent par la aux leucémies 

Le chlorome, ou cancer vert des os, d’Aran, qui diffuse, lui aussi, de 
facon systématique dans le tissu hématopoiétique intra-osseux, peut étre 
considéré comme une variété trés rare de myélome. C’est une véritable 
maladie générale, qui s’accompagne de fiévre, d’anémie intense et pro- 
gressive, de splénomégalie, de douleurs squelettiques et de polyadénies; 
les tumeurs se localisent le plus fréquemment aux os du crane et de la 
face et au rachis ; elles frappent les jeunes enfants ; leur teinte verte, a 
la coupe, est caractéristique. 

3° TUMEUR D’EwING. 

Du groupe des myélomes, avec lesquelles elle était jusqu’alors confon- 
due, Ewing a isolé la tumeur qui porte son nom, et qui représenterait, 
avec ses variétés, de 5 a 7,5 “% des tumeurs osseuses malignes primitives 
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(Ewing, Oberling). Elle atteint avec pfédilection le sexe masculin entre 
six et quinze ans, survient fréquemment aprés un traumatisme, avec phé- 
noménes douloureux et fébriles survenant par crises, que séparent des 
rémissions de plus en plus courtes. 

Kolodny résume ainsi les caractéres de cette néoformation : elle atteint 
de préférence les extrémités (tibia) et le crane; sur un os long, elle 
débute généralement par la diaphyse et l’envahit largement. Elle peut 

-apparaitre simultanément en de nombreux points de la diaphyse, et 
-méme sur plusieurs os différents. 
La tumeur épaissit, coedématie l’os atteint, écarte les unes des autres 
les lamelles osseuses, puis pénétre la couche d’os néoformé que lui 
_ oppose le périoste. A ce monient, l’aspect rappelle grossiérement celui 
_ Wune ostéite syphilitique, le périosté, tant qu’il n’est pas perforé, édifiant 
de nouvelles assises osseuses, destinées a étre envahies; d’ol une image 
_radiologique en bulbe d’oignon. 
; Parfois, la croissance du néoplasme est tellement rapide, que le 
_ périoste est refoulé sans qu’il ait pu réagir, et, la tumeur se nécrosant, 
il reste a la place de la diaphyse un#@cavité remplie de liquide puriforme, 
qui peut préter a confusion avec un processus ostéomyélitique subaigu. 
Les cellules, d’une grande uniformité, sont petites, polyédriques, 
souvent soudées en un syncytium dont le protoplasme est clair, peu 
-abondant. Leur noyau, ovalaire, se colore modérément; les mitoses sont 
nombreuses. La disposition périthéliale des ilots cellulaires est fréquente 
et contraste avec les plages nécrotiques, situées a distance des vaisseaux. 
I] n’existe pas de substance fondamentale intercellulaire, la iumeur 
_paraissant incapable de fabriquer par elle-méme du tissu dérivé, tel que 


collagéne, cartilage ou os. On n’y trouverait que de l’os de réaction. 
Etant donné que les symptomes cliniques et radiologiques n’ont rien 
de caractéristique, mais se confondent avec ceux du myélome, c’est uni- 


4 


quement grace a ces aspects histologiques que les auteurs tendent 4 jus- 
tifier Vindividualité de la tumeur d’Ewing, et lui assignent une histo- 
génése particuliére. 

Pour Ewing, elle naitrait de l’endothélium des lympathiques vascu- 
laires, et il en distingue tFois variétés (endothéliome diffus solitaire, 


endothélium multiple, endothélium télangiectasique). Pour Oberling, il 


s‘agirait plutét d’une tumeur née de la trame réticulo-endothéliale de la 


: ae osseuse ; celle-ci, grace 4 ses potentialités différentes, donnerait 


; lieu a des variantes: réticulo-sarcome, endothélio-sarcome, réticulo- 
myélo-sarcome. 

Nous partagerons pour l’instant la réserve de Kolodny, qui reconnait 
- mi. réalité du groupe, tout en émettant ’hypothése d’une affection plutot 


a _ générale que locale, comme pour les myélomes, mais ne conclut pas quant 
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a Phistogénése. Nové-Josserand et Tavernier sont plus sceptiques encore 
et considérent comme encore hypothétique la classe des endothéliomes ; 
ils vont méme, a l’exemple de Lecéne, Masson, en France, de Ribbert, 
en Allemagne, jusqu’A rapprocher certaines de ces tumeurs de métas- 
tases A départ surrénalien ou thyroidien, 4 quoi nous ajouterions, suivant 
Alessandri, des tumeurs voisines, d’origine parathyroidienne. 


4° TUMEUR A MYELOPLAXES. 

La tumeur a cellules géantes doit étre détachée des tumeurs malignes 
primitives des os, au point qu’elle ne devrait étre citée que pour faire 
ressortir les motifs d’une telle scission. Car, si ’ancien groupement des 
sarcomes « globo-cellulaires » se rattachait encore au sarcome ostéogé- 
nique par une similitude clinique et évolutive, ladite tumeur n’a plus avec 
lui de tels caractéres communs. On hésite méme a l’heure actuelle a lui 
faire place parmi les néoplasies véritables; car rien ne prouve qu'il ne 
s'agit pas seulement de lésions réactionnelles du tissu osseux ou médul- 
laire ; Tavernier, du reste, développe tous les points d’analogie qui rat- 
tachent cette tumeur a l’ostéite fibrokystique de V. Recklinghausen, et 
Moulonguet la considére beaucoup moins comme une néoplasie que 
que comme une « néoformation dystrophique >. 

L’ancien « sarcome 4 myéloplaxes » de Nélaton se caractérise par son 
éyolution localement limitée, non désordonnée, par sa bénignité relative 
(récidives in situ, mais pas de métastases), et par la présence des cellules 
géantes, qui n’ont d’ailleurs rien d’absolument spécifique, puisqu’on les 
retrouve dans les tumeurs malignes précitées, mais qui sont ici abon- 
dantes au point de constituer apparemment l’élément fondamental de la 
tumeur. 

Survenant avec prédilection entre seize et vingt-cing ans, la tumeur se 
développe, soit sur l’extrémité des os longs, soit, dans la grande majorité 
des cas, sur les maxillaires, ou elle affecte la forme classiquement deési- 
gnée sous le nom d’épulis. 

Elle ronge l’os, n’en édifie jamais ; dans sa forme centrale, la plus 
commune aux os longs, elle souffle l’os et le périoste, qui l’encapsule 
longtemps et d’ou partent des travées découpant le néoplasme en lobules 
irréguliers ; d’ot l'aspect radiologique alvéolaire, véritablement patho- 
gnomonique. Le tissu gris, jaune ou rougeatre de la tumeur est générale- 
ment mou, sans ossifications, homogéne, excepté en cas de dégénéres- 
cences. 

A la longue, la tumeur rompt la capsule et gagne les tissus environ- 
nants, en général en se propageant suivant les zones de moindre résis- 
tance; les tendons, non envahis, peuvent étre engainés dans la tumeur; 
les os voisins peuvent étre envahis par la voie des ligaments d’attache 
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les réunissant a l’os primitivement lésé. Les cartilages articulaires sont 
étonnamment respectés, les articulations n’étant prises que trés tardi- 
vement, le plus souvent aprés fracture pathologique. 

Les auteurs américains distinguent une forme périostique, qu’ils dénom- 
ment tumeur de la ligne de bordure; elle semble apparaitre entre os 
et périoste et creuse l’os d’une profonde encoche, sans que |’on trouve de 
coque osseuse périphérique au niveau du périoste détruit. Ewing, contrai- 
rement aux auteurs francais qui en vantent plutdt la facilité d’exérése, 
attribue 4 ces formes un pouvoir destructeur et une tendance maligne 
plus caractérisés que pour les tumeurs centrales. 

Soutenues par un fréle stroma trés vasculaire et pauvre en fibrilles 
conjonctives, les cellules géantes, éléments caractéristiques, sont recon- 
naissables a leurs nombreux petits noyaux ovalaires, semblables entre eux, 
et 4 leur protoplasme acidophile. Douées de pouvoir ostéoclastique, elles 
paraissent détruire l’os de dedans en dehors, tandis qu’une rangée d’ostéo- 
blastes, sous le périoste, édifie de nouvelles assises; ce double méca- 
nisme explique, selon Kolodny, la soufflure de l’os. 

Tout le monde reconnait maintenant que la structure et |’évolu- 
tion de la tumeur a myéloplaxes en font une entité 4 part; mais les diver- 
gences commencent dés qu'il s’agit de lui assigner une place noso- 
logique, dérivée de l’histogénése de la cellule géante. Trois grands cou- 
rants d’opinion peuvent se discerner sur ce point : 
1° Nélaton, Masson et la majorité des auteurs francais voient dans cette 
cellule un ostéoclaste, ou plus vaguement un macrophage, une cellule 4 
corps étranger ; 

2° Pour Malassez, les auteurs allemands et anglo-saxons, dont Ewing, 
il s’agirait d’une formation de nature vasculaire ; la cellule multinucléée 
représenterait un bourgeon capillaire a évolution retardée, et la tumeur 
ne serait pas un sarcome, mais un tissu réactionnel particulier ; 

3° D’aprés Delbet, le myéloplaxe, étant un macrophage et, comme tel, 
se détruisant lui-méme, ne peut contribuer 4 l’expansion du néoplasme. 
Aussi ne représente-t-il aucunement le tissu fondamental de ce dernier, 
mais bien un aspect de la défense organique soit contre une tumeur (sar- 
comes fusocellulaires a cellules géantes), soit contre une ‘ésion dont élé- 
ment fondamental reste invisible et mystérieux, mais qui n’a rien de 
néoplasique (tumeurs & myéloplaxes). 

Malgré sa bénignité essentielle, la tumeur 4 myéloplaxes peut entrainer 
la mort par hémorragie ou septicémie. A l’opposé, elle peut, aprés frac- 
ture pathologique ou sans cet incident, évoluer vers la cicatrisation, ce 
qui la rapproche des kystes osseux. Toute la périphérie se transformera 
alors en tissu fibreux dense, encerclant des ilots cellulaires actifs ou 
des pseudo-kystes, 
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Certains auteurs cependant font des réserves quant a la bénignité de 
la tumeur, et l’accusent d’occasionner parfois des métastases. 

A n’en pas douter, ils s’appuient sur des faits réels, quoique rares : 
sous l’influence principalement d’irritations (curettages, infections), la 
tumeur peut se transformer et métastasier sous forme de tumeur 4 cellules 
géantes ou sous forme atypique. 

A force de récidives locales, le pronostic s’assombrit donc et com- 
portera quelques réserves quand la croissance de la néoformation sera 
rapide, ou quand la coque osseuse sera trés rapidement résorbée ; 
de méme les tumeurs trés vasculaires, de méme aussi certaines variétés 
pauvres en cellules géantes, mais riches en cellules fusiformes du stroma, 
cest-a-dire apparentées par leur structure au sarcome ostéogénique, sont 
plus que d’autres susceptibles d’évolution aggressive et de récidives. 


En résumé, parmi les récentes acquisitions concernant l’anatomie et 
la classification des tumeurs malignes primitives des os, il en est qui 
paraissent définitives; telles: la limitation du groupe des ostéosarcomes; 
la disparition de la classe des sarcomes globo-cellulaires, scindée en 
troncons disparates ; le retrait de la dénomination sarcome aux tumeurs 
a myéloplaxes. Mais les points de discussion restent nombreux, et l’his- 
togénése, seule base rationnelle d’un classement, garde bien des secrets. 

De nombreuses observations minutieusement suivies, l’anatomo-patho- 
logiste, dans le domaine pratique, devra conclure a la nécessité d’une 
extréme prudence d’interprétation et d’une étroite collaboration avec le 
clinicien et le radiologue, sous peine de contradictions flagrantes. En ce 
qui concerne notamment la biopsie, d’ailleurs trés souvent contre-indi- 
quée par crainte de rompre la barriére périostique, il songera aux nom- 
breuses confusions possibles non seulement d’un groupe de tumeurs a 
Yautre, mais encore entre tumeurs et pseudo-tumeurs inflammatoires. 
Car c’est précisément dans les zones tumorales périphériques que s’ob- 
servent, méme en l’absence d’infections secondaires, des infiltrats plas- 
mocytaires, lymphocytiques (par exemple dans les sarcomes ostéogé- 
niques), des aspects myxomateux (tumeurs a myéloplaxes), des éléments 
giganto-cellulaires, etc. 

Le sarcome ostéogénique reste la seule tumeur maligne primitive issue 
de la cellule conjonctive ostéoformative, Le myélome et la tumeur d’Ewing 
paraissent issus de tissu médullaire (cellules nobles, systeme réticulo- 
endothélial). La tumeur 4 myéloplaxes pourrait n’étre qu’un processus 
réactionnel vis-a-vis des facteurs irritatifs. 
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la vaste bibliographie de l’ouvrage de Nove&-JOssERAND et TAVERNIER : 
Tumeurs malignes des os (Paris, 1927), nous ajouterons : 


_ Kotopyy : « Sarcome des os (tumeurs malignes primitives des os et tumeurs 4 
cellules géantes) » (Surg., Gyn. and Obst., avr. 1927, XLIV, 4, A, suppl. 
II* partie, 214 pages, 104 fig., 41 planches). 
Wanke (R.) : « Ostéite fibreuse et sarcome » (Deutsche Zeitsch. f. Chir., t. CCl, 
n° 5-6, avril 1927). 
(W.-B.) : « Pronostic et traitement du sarcome cellules géantes » (Ann, 


7 of Surg., nov. 1927, 641-665). 

Mourtoncuer et Lircnirz: « Diagnostic radiographique des tumeurs des os 
tea longs des membres » (Journ. de Chirurgie, t. XXVII, n° 2, févr, 1926). 
_—Ewine : « The classification and treatment of Bone Sarcoma » (Congrés de 

Londres, 1928). 
= - GESCHIKTER et CopELAND: « Myélomes multiples » (Arch. of Surg., vol. XVI, 

n° 4, avr. 1928). 
ALESSANDRI : « Tumeurs osseuses thyroidiennes et parathyroidiennes sans 


lésions primitives de la glande thyroide » (Surg., Gyn. and Obst., vol. XLV, 

n° 1, 35-47). 

Gasrorina : « Sur trois cas de chlorome des os » (La Pédiatria, an, XXXVI, VI, 
fase. 1, 1°° janvier 1928). 

Basok (D.) : « Diagnostic radiologique des tumeurs malignes du squelette « 
(Journ. de Radiol., févr. 1928). 

. OBERLING : « Myélomes osseux multiples » (Journ. de Chirur., 34, aodt 1928). 

-E1sine : « Le, diagnostic du sarcome des os » (The journ. of the Am. med. Assoc, 

‘ vol. LXXX, n° 20, 19 mai 1923). 

OBERLING : « Les réticulo-sarcomes et les réticulo-endothélio-sarcomes de la 


moelle osseuse (sarcome d’Ewing) » (Bull. de l’Assoc. franc. pour l'étude 
du Cancer, t. XVII, 5 mai 1928). 
LERICHE : « Sarcome d’Ewing et ostéite diaphysaire métastatique a staphylo- 


coques » (La Science méd. pratique, 15 févr. 1929). 
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OSs. — CARTILAGE. — ARTICULATIONS. 


RUPPE (Ch.). — Note sur la forme et la structure du maxillaire inférieur. 
Revue de Stomatologie, p. 413, juillet 1928. 


Des coupes verticales, pratiquées dans la mandibule et radiographiées, 
ont permis a l’auteur de mettre en évidence la forme et la structure de 
cet Os. 

La branche horizontale lui est apparue formée par une gouttiére de 
tissu compact, a concavité supérieure, comblée par un tissu spongieux, 
a trabécules minces. Dans l’ensemble, cette lame de tissu compact est 
d’autant plus épaisse que l’on se reporte plus en arriére. Les dents anté- 
rieures sont plus rapprochées de la table externe que de la table interne; 
les prémolaires sont presque axiales; les molaires sont d’autant plus 
prés de Ja table interne qu’elles sont plus postérieures. En avant, la 
mandibule est haute et mince, pyriforme a grosse extrémité inférieure ; 
elle se tasse de plus en plus, si bien qu’en arriére elle est basse, affectant 
la forme d’un triangle a base supérieure. 

La branche montante n’est pas constituée par l’accolement de deux 
lames de tissu compact. Le tissu spongieux de la branche horizontale se 
poursuit dans la branche montante et il n’y a que le bord inférieur, le 
bord postérieur et le coroné qui soient entiérement compacts. 

Cette disposition nous explique la propagation des médullites suppurées 
et épithéliales qui naissent dans la mandibule. 

C. RUPPE. 


TODD (T.-W.) et ILER (D.-H.) — Les stades initiaux de la réparation 
osseuse (The phenomena of early stages in bone reparzi). Annals of Surgery, 
1927, t. LXXXVI, pp. 715-736, avec 19 fig. 


Cet article, qui ne contient rien d’original, présente de belles photogra- 
phies des piéces séches du Hamann Museum of Western Reserve Univer- 
sity, et c’est ce qui fait son intérét. 

En effet, sur ces photographies, on peut retrouver trés nettement les 
différents stades classiques de la formation du cal, cal externe, cal interne, 
agrandissements des espaces de Havers en rapport avec lhypervascu- 
larisation, aspect spumeux de l’os nouveau, séquestration des extrémités 
fragmentaires, etc. 

Quant au mécanisme de ces phénoménes, les auteurs ne l’envisagent 
pas, ils disent que l’os ancien fond comme neige au soleil sans former 
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WE , op os nouveau. Un point particulier est fortement mis en évidence, c’est 
le réle des frottements interfragmentaires dans la séquestration des 

Pac 9 ~ extrémités fracturées ; c’est ainsi que l’étendue de ce séquestre qui, en 

principe, nuit au processus de réparation, est plus grand dans la frac- 

ture de céte que dans toute autre, 4 cause de la mobilité inéluctable de 


~premier foyer de fracture. 
Be, 


P. MOULONGUET. 


 CALISSANO. — Expériences d’interposition de cartilage fixé entre des moi- 
gnons osseux afin d’obtenir une néoarthrose. — Archivio italiano di Chi- 
rurgia, vol. 22, fase. 2, sept. 1928, pp. 206 a 217. 


Pour parler de néoarthrose, il faut que les deux tétes osseuses soient 
_ revétues de cartilage d’encrotitement, qu’une capsule se reconstitue avec 
an an ligaments et une caviié dans laquelle se trouve de la synovie. Pour 
Bs - observ er ces conditions trés rares, l’auteur s’est adressé a des expériences 
sur les cétes (qui ne peuvent pas étre immobilisées), et on a provoqué la 
S fracture a la limite externe du grand dentelé, afin que les efforts respira- 
_toires viennent constamment tirailler les deux moignons osseux. Pour 
ao" _ séparer les deux fragments, on a choisi du cartilage costal de veau con- 
or serve dans l’alcool et modelé, afin de le transformer en une série de 
_ petits cylindres de 1 centimétre d’épaisseur, traités a la fraise, afin 
d’excaver une ou deux extrémités du cylindre suivant les expériences, 
L’animal choisi a été le cobaye et les sujets d’expérience ont été sacrifiés 
aprés un intervalle de temps variant d’un mois et demi a dix mois. 

L’examen histologique, pratiqué aprés un mois et demi (encapuchon- 
nement des deux moignons), montre que le mince diaphragme compris 
entre les deux fragments n’est pas altéré ; les extrémités osseuses sont 
d’un tissu fibreux en connexion avec le périoste : ce tissu 
oF _ s’accroit dans les anfractuosités du bord du diaphragme cartilagineux et 
prend d’intimes rapports avec la substance fondamentale de ce cartilage. 

_ Aprés deux mois et demi, le cartilage fixé est partout en contact intime 
Bee: ~avec | os de la diaphyse : l’os néoformé et le cartilage nouveau s’infiltrent 
dans le cartilage fixé et se substituent a lui. 
_ Aprés trois mois, le diaphragme cartilagineux est bien conservé et a 
_-—s empéché tout contact entre les deux moignons : les deux moignons sont 
fixés au cartilage qui les sépare. 


A cing mois et demi, un moignon étant encapuchonné et l’autre simple- 
+ ment au contact, ce dernier est en grande partie recouvert par du carti- 
5,0 lage néoformé ayant tous les caractéres du cartilage d’encrottement, de 
, i que ce moignon a pris Y aspect d’une extrémité articulaire sans étre 
Bh libre, puisqu’il est uni 4 l'autre moignon par le disque de cartilage fixé. 
A _huit mois et demi, on note la pénétration du disque de cartilage 
- greffé par de l’os ayant tous les caractéres de l’os enchondral ; le car- 
es fixé lui-méme prend une large infiltration de sels calcaires. 
‘Dans la derniére expérience, on fit une ample résection osseuse, afin 
que les extrémités de la fracture ne soient pas comprimées, comme dans 
les cas précédents, contre le cartilage fixé. L’animal a été sacrifié aprés 
dix mois: les extrémités des deux moignons sont revétues d’un mince 
tractus connectif provenant du périoste ; dans la partie comprise entre 
cette gaine et le diaphragme, on trouve un coussinet de tissu a éléments 
étoilés a larges mailles, contenant de délicats réseaux de fibrilles ou un 
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ANALYSES 


détritus granuleux : vers le centre de ce coussinet, on voit que le tissu 
aréolaire a disparu et est remplacé par une cavité contenant un délicat 
réticulum de substance coagulée : en somme, tout se passe comme dans 
une néo-arthrose et le processus rappelle la formation embryonnaire de 
articulation. 

Deux conditions ont été nécessaires pour la constitution de cette néo- 
articulation : une pression égale sur les deux extrémités osseuses par la 
surface lisse et unie du cartilage fixé, et d’autre part une friction constante 
des deux moignons l’un sur l’autre, afin d’obtenir la cavité articulaire. 

OLIVIERI. 


GUERRIERO. — Recherches expérimentales sur les transplants de cartilage 
de conjugaison. — Annali italiani di Chirurgia, anno 7, fase. 10, 21 octobre 
1928, pp. 1020 a 1062. 


Les expériences, pratiquées sur la face interne de |’épiphyse tibiale 
dun jeune chien, ont été divisées en trois groupes: premier groupe 
de controle, ot! de simples incisions ont été faites, intéressant la moitié 
de la couche cartilagineuse ; un second groupe, ot le coin ostéocartila- 
yineux, entiérement détaché, a été ensuite replacé in situ, et enfin un der- 
nier groupe ou le coin a été placé en sens inverse, la partie supérieure 
dirigée en bas et inversement. 

Dans les deux expériences de controle, le cartilage de conjugaison est 
resté en parfait état; chez l’animal, sacrifié aprés vingt-trois jours, on 
a constaté une hypertrophie aux dépens du tissu périosté et périchondral. 

Dans les cas de la seconde catégorie, de trois 4 quinze jours aprés 
lopération, le cartilage est normal et présente une légére augmentation 
de hauteur; mais cette augmentation ne dépend pas de la prolifération 
des cellules, mais de celle de la substance fondamentale; aprés dix-huit 
jours, le cartilage de conjugaison, tout en offrant une parfaite vitalité, 
présente des altérations profondes de sa structure; des espaces médul- 
laires et des trabécules viennent en interrompre la continuité; il n’y a 
plus de grosses capsules dans la zone sériée; la zone d’ossification est 
active d’une maniére désordonnée. 

De vingt-quatre a soixante jours, la prolifération des trabécules et 
espaces divise le cartilage en blocs qui ont complétement perdu la struc- 
ture normale, le tissu s’étant transformé en cartilage hyalin ; la zone 
sériée, quoique atrophiée, se voit encore en certains points, mais elle a 
pris une disposition horizontale perpendiculaire 4 sa direction normale. 
En aucun point il n’y a de traces d’ossification enchondrale, de sorte 
que la fonction du cartilage de conjugaison peut étre considérée comme 
perdue; le tissu osseux attenant au cartilage présente quelques zones 
nécrotiques. 

Dans la troisiéme série, dés le huitiéme jour, alors que les éléments du 
cartilage sont en parfaite vitalité, on constate déja des altérations pro- 
fondes : ces altérations croissent de la périphérie au centre. Il n’y a 
aucune trace d’ossification enchondrale, alors qu’un examen superficiel 
montre un riche réseau de trabécules osseux développés aux dépens de la 
solution de continuité qui existe autour du transplant; cette accumulation 
ostéoblastique est surtout développée sur le bord supérieur du réseau 
trabéculaire; au centre, la zone sériée a disparu presque complétement : 
il n’y a plus ni zone de grosses capsules, ni zone d’ossification ni de 
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calcification, En revanche, un fin réseau de fibres connectives riches ep 
vaisseaux sanguins envahit la région et détruit la substance fondamentale, 
En somme, la aussi, le cartilage de conjugaison, tout en présentant une 
parfaite vitalité, a perdu sa fonction normale. Ces altérations ne font que 
s’accroitre jusqu’au jour ot: il ne reste plus a la place du bloc cartila- 
gineux qu’une masse de trabécules d’os et d’espaces médullaires : au 
centre, l’excavation signalée plus haut a presque complétement envahi 
la zone antérieurement cartilagineuse et, a la périphérie, la substance 
fondamentale est envahie par de nombreux ostéoblastes venant des bords 
du transplant. 

Parfois, on peut constater la régénération du morceau de cartilage 
perdu aux dépens du cartilage qui revét la face interne de l’épiphyse, 
au niveau de cette zone ot, chez le jeune sujet, il y a continuité entre 
le cartilage conjugal et le cartilage qui entoure le noyau osseux central 
de l’épiphyse; on peut done penser que ce fragment de cartilage de 
revétement peut, sous l’influence de Vexcitation fonctionnelle, prendre 
les caractéres anatomiques et fonctionnels du cartilage de conjugaison 
perdu, OLIVIERI, 


MORTON (J.-J.) et STABINS (S.-J.). — Facteurs circulatoires influencant 
l’ostéogénése (Circulatory factors influencing normal osteogenesis). innats 
of Surgery, vol. LXXXVI, 1927, pp. 430-435, avec 6 fig. 


Chez le rat blane et chez le chien, les auteurs ont pratiqué une frac- 
ture ou une résection du péroné simultanément, sur les deux membres 
pairs; sur le membre témoin, on ne touchait pas au systéme vasculaire; 
sur l’autre, on liait la veine saphéne. Sur ce membre, ot la circulation 
était troublée, il y a eu constamment retard extréme de consolidation de 
la fracture et manque de réparation de la résection; les radiographies 
et les coupes histologiques des piéces en font foi. Sans pouvoir encore 
expliquer le pourquoi de ce retard de _ Vlostéogénése, les auteurs se 
demandent si quelque trouble de la circulation veineuse n’est pas a 
lorigine de certaines pseudarthroses observées en clinique humaine. 

P. MOULONGUET. 


TERRACOL. — L’ostéomyélite du maxillaire supérieur chez le nourrisson. 
Archives internationales de Laryngologie, mai 1928, p. 532. 


L’auteur donne une bonne étude de l’ostéomyélite du maxillaire supé- 
rieur chez le nourrisson et raye de la terminologie rhinologique, la sinusite 
maxillaire, la fausse sinusite maxillaire du nouveau-né. 

Du point de vue anatomique, nous retrouvons une bonne étude de IJ’ana- 
tomie du sinus chez le nourrisson, l’auteur ayant déja traité complétement 
le développement du sinus, dans sa monographie O. R. L. : Les rhinites et 
sinusites purulentes de l'enfance (1924). 

Nous retiendrons que, chez le nourrisson, le sinus est un antre en minia- 
ture, noyé dans du tissu spongieux, véritable épiphyse. C’est une simple 
fente triangulaire, a direction antéro-postérieure, longue, mais étroite, que 
on cathéthérise avec peine, le conduit excréteur ayant a peine 1 mil- 
limétre. 

Cette ébauche de sinus est haut située, entre la paroi nasale et les germes 
dentaires, sous le canal sous-orbitaire. Le sinus ne peut, au début, se déve- 
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lopper qu’en longueur. Il ne s’épanouit et ne descend qu’au fur et a 
mesure de la réalisation du systeme dentaire. 

Chez le nourrisson, il est d’abord en arriére et sur le méme plan que le 
grme de la canine, au-dessus et en dedans du germe de la premiére 
molaire de lait, tout prés du germe de la deuxiéme molaire de lait, et il 
surplombe celui de la premiére grosse molaire, 

C. RUPPE. 


STEWART. — Histopathologie des mastoidites (The histopathology of Mas- 
toiditis). Proceed. of the Royal Soc., Londres, aoit 1928, t. 31, n° 10, 
p. 17438. 


On trouve dans ce travail une étude des lésions de la mastoidite, illus- 
irée de nombreuses figures. Les étapes successives de linfection sont 
les suivantes : 

1° Hyperémie avec dilatation des vaisseaux du systéme haversien et 
congestion de la moelle, dont les vaisseaux Jaissent transsuder du liquide 
dans les espaces voisins; 

2° Trés rapidement apparaissent des ostéoclastes, qui tendent a éroder 
les lamelles osseuses, et des amas de cellules mononucléées; l’épithélium 
des cellules mastoidiennes disparait et l’os change de structure; on y 
voit apparaitre des vaisseaux néoformés; 

3° Le troisiéme stade est celui de la raréfaction osseuse active des 
cellules mastoidiennes par les ostéoclastes et les vaisseaux néoformés. 
Les cellules mastoidiennes, dépourvues d’épithélium, sont remplies d’un 
exsudat non organisé; 

4° Puis apparait la néoformation osseuse, rendue possible par le pro- 
cessus destructif méme, qui a diminué hypertension dans ces régions, 
en méme temps que l’infection s’est atténuée. 

En résumé, le processus destructif, d’abord central, tend a s’exté- 
rioriser, et la méme marche est suivie par le processus de régénération 
osseuse, qui aboutira a la production d’os spongieux, lacunaire, a la 
place des anciennes cellules mastoidiennes. 

P, GAUTHIER-VILLARS. 


KROGIUS (Ali). — Contribution a la connaissance de |’actinomycose des os 
longs. Acta Chirurgica Scandinavia, vol. LXIII, fase. II, 7 mars 1928. Biblio- 
graphie. 2 clichés radiographiques. 


Une femme de vingt-neuf ans présentait une tuméfaction douloureuse 
de la partie supérieure du tibia, accompagnée d’un épanchement séreux 
dans l’articulation du genou. La fiévre était élevée. Les examens cli- 
nique et radiologique (destruction osseuse au niveau de la métaphyse) 
aboutirent au diagnostic d’ostéomyélite. La trépanation permit d’ouvrir 
une cavité emplie d’un pus gris jaunatre fétide. 

Aprés l’intervention, la température resta élevée et de gros abcés a 
pus malodorant se développérent dans les parties molles. Le pus de 
ces abcés contenait des grains actinomycosiques incontestables. Le 
traitement chirurgical, la médication iodée, joints a la radio et Vhélio- 
thérapie, n’empéchérent pas une évolution fatale: la malade mourut 
huit mois aprés son entrée a l’hépital. 

L’autopsie n’a pu étre pratiquée. Néanmoins Krogius insiste sur le 


fait que les examens répétés du vivant de la malade n’ont jamais 
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permis de déceler de foyer actinomycosique dans aucun autre organe, 

L’actinomycose des os longs, d’origine sanguine, est d’une grande 
rareté. Cing observations en ont été publiées, et, dans l’une d’entre elles, 
il ne fut pas non plus possible de mettre en évidence le foyer actino- 
mycosique primitif. P. PAVIE. 


_ BARONI. — Actinomycose articulaire. — Annali italiani di Chirurgia, anno 7, 
fase. 7, 31 juillet 1928, pp. 684 a 720. 


_-- Aprés injection d’actinomyces dans le genou de lapins, on observe: 
Dans une premiére phase, une synovite d’abord sérofibrino-purulente 
qui devient bientét nécrotico-purulente; la synoviale hyperémique est 
le premier siége de l’infection parasitaire et les lésions sont constituées 

au début par des amas de leucocytes qui englobent les éléments myco- 
siques. Le processus envahit la capsule articulaire et les formations patho- 
e logiques se déversent soit dans la cavité articulaire, soit en dehors, par de 
véritables abcés qui atteignent le creux poplité ou la cuisse et la jambe, 

Dans une seconde phase, Je processus gagne les insertions de la cap- 
sule et de la synoviale sur l’épiphyse, oti elles déterminent des altéra- 
tions d’ostéite raréfiante au niveau de la corticale : la rotule est parti- 
culiérement envahie et n’est bient6t plus qu’une masse nécrotique. 
Les lésions atteignent leur acmé au quatriéme jour, aprés linjection 
intra-articulaire. La gravité des lésions est d’autant plus grande que 
sont moins grandes les chances d’abcés articulaire localisé. 

Si un abcés extra-articulaire vient 4 se former, peu a peu se constitue 
une synovite adhésive fibreuse et hyperplastique qui finit par faire une 
ankylose extrinséque. 

Le cartilage articulaire est altéré aussi bien dans les formes aigués 
que dans les formes granulomateuses. Des corps étrangers intra-arti- 
culaires peuvent se constituer; ils représentent sans doute des foyers 

_-nécrotico-gr anulomateux qui se sont a peu prés pédiculisés et ont fini 
tomber dans la cavité articulaire. 
Les ganglions inguinaux ne se sont jamais montrés envahis par le 
mycélium. 
Les rétrocultures, d’abord positives, deviennent négatives a mesure 
que lon s’éloigne du début de la maladie expérimentale. 


--—-—-—« L’aetinomyces n’est visible que dans les débuts de la maladie. 

OLIVIERL. 


ALEMAN (0O.) (Stockholm). — Chondromalacie post-traumatique de la rotul. 
Acta Chirurgica Scandinavica, vol. LXIII, fase. 2, 7 mars 1928, pp. 149-190. 
Bibliographie, 9 figures.) 


L’auteur a pratiqué 220 arthrotomies antérieures du genou chez de 
jeunes sujets (militaires de vingt 4 trente ans). L’examen systématique 
des cartilages de l’articulation rotulienne lui a permis de mettre en évi- 
dence dans un assez grand nombre de cas (33 %) des foyers de ramol- 
A lissement et d’éclatement du cartilage, cliniquement latents. Aleman 

aoe -admet que ces foyers résultent de ruptures traumatiques du cartilage 
at: _ provenant de contusions du genou, si fréquentes dans l’enfance, De nou- 


synovite consécutive et troubles chroniques graves. 


veaux traumatismes produiront un état irritatif de Varticulation, avec 
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Histologiquement, un cartilage ainsi lésé montre, a coté de quelques 
figures de régénération, de nombreuses images de dégénérescence : aspect 
fibrillaire, effiloché de la substance fondamentale, nécrose des cellules. 
Qn ne trouve pas de modifications inflammatoires. 

Cette « chondromalacie manifeste » est considérée par Aleman comme 
un premier stade de l’arthrite déformante. Elle n’est plus accessible au 
traitement conservateur. L’excision des foyers cartilagineux et méme 
de tout le cartilage sont nécessaires et donnent, a longue échéance, de 
tres bons résultats. PAVIE. 


POTTS (W.-J.). — Les lésions de |’arthropathie tabétique (The pathology 
of Charcot joints), — Annals of Surgery, 1927, vol. LXXXVI, pp. 596-606, 
avec 10 fig. 


Se basant sur six cas d’arthropathies tabétiques qu’il a étudié micros- 
copiquement, Potts donne une bonne et trés claire description des lésions 
si accentuées de cette affection. I] aboutit a la pathogénie suivante : le 
primum movens de ces désordres est linsensibilité ostéo-articulaire 
favorisant les entorses et les traumatismes ; la preuve en est qu’on peut 
réaliser expérimentalement les lésions des arthropathies nerveuses en 
sectionnant toutes les racines postérieures des nerfs d’un membre, mais 
4 la condition que des traumatismes soient appliqués sur ce membre. 
Sans traumatisme, jamais l’arthropathie n’apparait, notamment sur les 
quadrupédes, qui peuvent éviter tout effort au membre deésensibilisé. 
Au contraire, par des entorses et traumatismes divers, on réalise facile- 
ment, aprés l’énervation centripéte, les lésions arthropathiques. Ainsi 
sexpliquent la fréquence des arthropathies tabétiques dans la période 
préataxique, oti le sujet est plus exposé au traumatisme. 

Ainsi s’expliquent les lésions rencontrées de fracture parcellaire, 
d’arrachements ligamentaires, de projection de fragments ostéocartila- 
gineux dans les recoins de larticulation. Ainsi s’explique également 
la marche des lésions hypertrophiques au début lorsque V’usage de 
articulation, malgré tout indolente, entraine des cals et des réactions 
hypertrophiques, atrophiques plus tard lorsque le membre est immobi- 
lisé, ou lorsque le contact entre les os est perdu par rupture des liga- 
ments, comme cela se produit a l’épaule. 

En un mot, l’arthropathie tabétique est le résultat d’entorses et d’éro- 
sions traumatiques et des efforts de la nature pour réparer ces désordres 


traumatiques. P. MOULONGUET. 


POLACCO. — Usures par pression du cartilage articulaire dans les luxations 
expérimentales de la hanche non réduites. Archivio italiano di Chirurgia, 
vol. 21. fase. 1, avril 1928, pp. 85 a 106. 


Afin de ne pas introduire d’éléments étrangers dans le résultat, on n’a 
pas ouvert l’articulation et on s’est borné 4 provoquer une luxation de la 
hanche et a laisser animal sans aucun soin avant de le sacrifier. 

Le maximum des lésions a été constaté toujours au niveau des surfaces 
de pression du ou des cartilages articulaires, c’est-a-dire de préférence 
sur la partie inférieure médiane de la téte fémorale et sur le toit de 
Pancienne cavité cotyloide. 

Lorsque l’animal est sacrifié aprés onze jours, 
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a plus haut une usure par défibrillation des couches superficielle 
et moyenne du cartilage, avec participation parfois des zones de carti- 
_ lage calcifié ; quand on attend plus longtemps, ’usure se poursuit jusqu’ 
: compléte disparition du cartilage ; les espaces médullaires subchondraux 
fdas ne sont ouverts et en communication avec la cavité articulaire. Aprés quatre 
mois, la téte a perdu son revétement cartilagineux 1a ot l’usure est au 
: ; dans les autres points, il existe une fibrose cartilagineuse : Ja 
fibrose des espaces médullaires est encore plus évidente. 
Pe Contrairement au tissu cartilagineux, le tissu osseux réagit par un 
io processus prolifératif : en effet, les trabécules de l’os subissent des modifi- 
cations au voisinage du cartilage disparu ; les sels caleaires oat disparu, 
les ostéocytes et il existe une irrégularité 


petit par ‘rapport aux 

Dans toutes les expériences, le ligament rond a été toujours rompu, 
et cependant il n’y a jamais eu aucun trouble vasculaire au niveau de la 
téte fémorale, Les lésions observées au niveau des extrémités osseuses 
ae pe uvent servir de base aux troubles liés a l’ostéo-arthrite déformante. 
OLIVIER. 


COLLE et POLACCO. — Contribution expérimentale a l'étude de |’étiologie 
et de la pathogénie de Il’ostéoarthrite déformante. — Archivio italiano di 
Chirurgia, vol. 21, fase. 2, avril 1928, pp. 193 a 210. 


Les expériences faites portérent sur vingt lapins jeunes, auxquels on 
fit d’abord une luxation de la hanche en imprimant des mouvements 
exagérés de flexion-abduction et rotation interne : une fois la luxation 
obtenue, on laisse s’écouler un intervalle de quatre semaines, aprés 
lequel on fait soit sous la peau de l’oreille, soit dans la veine de V’oreille, 
des injections variables (filtrats de culture récente de staphylocoque doré, 
ou bien filtrat de culture de bacille de Koch récemment transplantée); 
d’autre part, des lapins de contrdle ont subi soit la luxation simple 
sans injection consécutive, soit les injections sans luxation préalable. 

La premiére lésion notée par les auteurs est Vinfiltration parvicellu- 
laire a prédominance périvasale au sein de la moelle osseuse de la 
métaphyse et de la diaphyse: cette infiltration doit étre considérée 
comme une altération ostéomyélitogéne. 

Dans toutes les observations, on note une perte de substance sur la 
téte fémorale : tantédt il s’agit d’un simple amincissement du cartilage 
articulaire, tantot disparition circonscrite du cartilage, de préférence 
sur la moitié inférieure de la téte articulaire, avec mise 4 nu de |’os et 
méme usure de la substance superficielle et ouverture du tissu spongieux 
sous-chondral; la téte est souvent déformée en forme d’ellipse, malgré 
une durée maxima d’expérience de soixante jours; enfin il y a parfois 
de véritables ostéophytes extra-articulaires. 

Au microscope, le cartilage articulaire se montre comme parcouru par 
des fissures paralléles entre elles et sans aucune tendance 4a la réparation: 
en certains cas, la ligne de démarcation entre le cartilage et le tissu 
spongieux sous-jacent parait peu nette et le stratus profond du cartilage 

présente les modifications propres 4 l’ossification. Lorsque la perte de 

substance intéresse non seulement le cartilage, mais aussi l’os sous-jacent, 

il y a large ouverture des espaces médullaires. 
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Le tissu connectif envahit parfois les érosions ou pertes de substance 
signalées plus haut : il peut s’agir de connectif néoformé ou bien de 
glissement de la capsule articulaire. Les espaces médullaires peuvent 
qussi étre le siége de néoformations connectives, et cette invasion peut 
sétendre jusqu’au cartilage de conjugaison; quant au cartilage de conju- 
gaison, il présente des zones d’activité proliférative tout a fait désor- 
donnée des éléments cartilagineux, avec disparition de la disposition 
earactéristique en piles des cellules cartilagineuses. En certains points, 
les cavités médullaires sont détruites par de véritables formations kys- 
tiques limitées par un ourlet de membrane hyaline trés intensément coloré 
par les colorants nucléaires. 

Les vaisseaux sont rétrécis dans leur lumiére, avec épaississement des 
parois : il n’y a jamais de thrombose ou d’occlusion vasale. 

En résumé, ces lésions rappellent les lésions observées chez ’homme 
en cas d’arthrite déformante; les altérations expérimentales peuvent 
sobserver aussi bien aprés injections de staphylocoque que de bacille de 
Koch; mais dans ce dernier cas, comme dans les injections de suspensions 
de bacilles atténués dans leur virulence, les lésions sont moins graves et 
moins é¢tendues. L’association de traumatisme et d’inoculation micro- 
bienne sont nécessaires pour déterminer ces alterations. OLIVIERI. 


ADSON (A.-W.). — Ostéite fibro-kystique du rachis (Osteitis fibrocystica 
of the spine). — Surg., Gynec. and Obst., vol. XLVI, n° 5, mai 1928, pp. 684- 
689, 6 fig. 

Ce travail a pour point de départ deux observations originales de 
lésions vertébrales, a l’origine desquelles se retrouve le traumatisme 
combiné ou non a Vinfection générale (amygdalite aigué) ; radiologi- 
quement, on décéle une tumeur entourée d’une véritable coque osseuse 
et parsemée de zones raréfiées dans lesquelles sont irréguli¢rement dis- 
posés des petits éperons osseux. Il s’agit de tumeurs a cellules géantes 
dites « A corps étrangers », d’aprés les études que Broder en a faites, 
autrement dit de tumeurs a myéloplaxes. Les nombreux petits noyaux 
réguliers, la fonction phagocytaire et ostéoclastique des cellules géantes, 
ne laissent aucun doute et permettent d’écarter ’hypothése de maligniteé. 

Au reste, aprés ablation faite 4 temps, non seulement il n’y a pas ien- 
dance a récidive locale et 4 envahissement, mais encore les signes de 
compression médullaire peuvent remarquablement rétrocéder, comme 
dans le premier de ces deux cas. P. MICHON. 


VAN HAZEL (W.) et ANDREWS (E.). — Ostéite déformante ((stcitis 
deformans). — Surg., Gynec. and Obst., vol. XLV, n° 1, juillet 1927, pp. 54 a 
61, 3 fig. 

Ce travail sur la maladie de Paget comporte notamment l’étude d’une 
biopsie, qui peut étre pratiquée sans inconvénient au tibia: des trabé- 
cules d’os atypique et non orienté forment un réseau trés dense, dans 
lequel s’‘infiltre du tissu conjonctif fibrillaire. L’os est peu et irrégulié- 
rement calcifié et riche en éléments cellulaires, qui occupent de grandes 
cavités irréguliéres. Les ostéoclastes sont nombreux, d’autant plus, 
semble-t-il, que la lésion est plus jeune, et ils paraissent avoir creusé dans 
les les ot Bs sont souve 
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présence des troubles dominants de la calcification, les auteurs ont 
€tudié plus particuliérement le métabolisme calcique, et concluent 
£ une trop grande perméabilité des tissus au calcium, qui gagne trop faci- 
-- Jement le sang et les urines. L’augmentation, souvent énorme, du volume 
+ des os, serait une sorte de réaction de défense, destinée a compenser 
décalcification squelettique. 


P. MICHON, 

_ ALBERTINI (A.-V.) (Zurich). — Formation d’un sarcome a la base d’une 
 @stéite déformante de Paget (Ueber Sarkombildung auf dem Boden der 
i Ostitis deformans Paget). —- Virchow’s Archiv, vol. 268, fasc. 2, pp. 259-273 


(1928). 


_ Contrairement a ce qu’on serait porté 4 croire, la formation des sar- 
comes dans lostéite déformante de Paget est exceptionnelle. Speiser 
la constatée dans 2 % seulement de tous les cas. 

L’auteur a eu l’occasion d’en examiner un exemple typique. 

Un homme de quarante-six ans, atteint d’ostéite déformante du fémur, 
du tibia et du bassin a gauche, faif, trois ans aprés l’apparition des 
premiers symptoOmes, une chute qui entraina limmobilisation compléte 
de son extrémité inférieure gauche. Trois mois aprés, on constate l’exis- 
tence d’une tumeur maligne, avec destruction de la partie inférieure du 
fémur. L’amputation fut pratiquée aussit6t, mais le malade succomba 
au bout de deux mois, par suite de généralisation de la tumeur. 
Histologiquement, on trouve les lésions typiques de l’ostéite déformante, 
En de multiples endroits, on voit apparaitre en plus, dans la moelle 
fibreuse, des amas de grosses cellules conjonctives claires, munies d’un 
gros noyau polymorphe. Ces cellules ne présentent aucun signe d’un 
envahissement destructif. Pour cette raison, auteur considére ces lésions 
comme des modifications présarcomateuses de tissu médullaire. En deux 
endroits seulement, au niveau de la métaphyse inférieure du fémur et 
du tibia, ce tissu devient envahissant et prend les caractéres d’un sarcome 
a cellules polymorphes, avec cellules fusiformes, cellules géantes, calci- 
fication partielle des fibres néoplasiques. L’envahissement étendu des 
vaisseaux explique bien la généralisation rapide du néoplasme (sarcoma- 
tose de l’intima, type Hedinger). 

L’auteur croit qu’il existe des rapports directs entre l’ostéite défor- 
mante et la formation d’un sarcome médullaire a foyers multiples. L’inter- 
médiaire de ce processus est une transformation précancéreuse diffuse 
de la moelle osseuse. J. Srouz. 


COTTON. — Tumeur 8 cellules géantes du rachis (Giant cell Tumor of the 
Spine). — Amer. Journal of Reentgenology and Radiumtherapy, juillet 1928, 


Les tumeurs 4 myéloplaxes sont d’observation rare au niveau du rachis; 
l’auteur en rapporte un cas observé chez un jeune homme de quinze ans, 
aprés un traumatisme évident. Le développement de la tumeur s’était 
accompagné de modifications dans l’attitude du membre inférieur qui 
avaient fait croire a une lésion pottique avec compression médullaire. 
En fait, il s’agissait d’une volumineuse tumeur 4 myéloplaxes du type 
épulis. L’auteur rappelle la bénignité de semblables lésions, dont l’extir- 
pation est dans la régle suivie de guérison. p. gaUTHIER-VILLARS. 
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BECKMAN (T.) et IVARSSON (Gunhild). — Chondromatose de la capsule 
articulaire. — Acta Chirurgica Scandinavica, vol. LXIII, fase. 6, 25 juillet 1928, 
pp. 551-569, 9 phot. et radiogr. Bibliographie. 


La chondromatose de la capsule articulaire est une affection rare, géné- 
ralement localisée 4 un scul article, et dont on ne connait que cinquante- 
cing cas. Décrite pour la premiére fois par Reichel en 1900, son étiologie 
et sa pathogénie restent fort obscures. 

Les auteurs en rapportent en détail un cas observé chez une femme de 
cinquante ans, et ol la chondromatose occupait la capsule articulaire des 
deux genoux. Ils procédérent a la résection du cul-de-sac sous-quadri- 
cipital au niveau duquel s’étaient développés la plupart des chondromes. 
La fonction articulaire se rétablit complétement aprés l’intervention. 

Les auteurs considérent que ce cas ne vient nullement appuyer l’hypo- 
thése de Kappis, pour lequel ces néoformations seraient de nature tumo- 
rale vraie. Les symptomes nettement définis du tableau clinique, la dispo- 
sition particuliérement marquée de la synoviale 4 produire du cartilage 
et de les conduisent a séparer la chondromatose de larthrite 


déformante. 
P. PAVIE. 


ZADEK et JAFFE. — Kystes du cartilage semi-lunaire du genou. — Archivs 
of Surgery, vol. XV, n° 5, nov. 1927, pp. 677-688, avec 8 phot. et microphot. 


Les auteurs rapportent un cas, le troisiéme connu jusqu’ici, de kystes 
du cartilage semi-lunaire interne du genou, apparus chez un jeune homme 
peu de temps aprés un traumatisme. Il s’agit la de kystes vrais, bordés 
d’un endothélium synovial et entourés de fibrocartilage. De telles forma- 
tions sont probablement congénitales, le traumatisme ne faisant que 


contribuer a leur rapide distension. diy 
P. PAVIE. 


LAWRENCE (W.-Smith). — Tumeurs synoviales (Synoviomata). — Amer. 
Journ, of Pathol., juilllet 1927, n° 4, p. 355. 


Cet article apporte trois observations de tumeurs conjonctives nées, 
la premiére aux dépens de l’aponévrose du canal de Hunter, la deuxiéme 
derriére les adducteurs, la troisiéme a la face interne du genou, proba- 
blement aux dépens de la synoviale de l’articulation. Ces trois tumeurs 
sont de type histologique identique, rappelant la description des endo- 
théliomes, creusées par des lacunes nombreuses bordées par un revé- 
tement cubique régulier; ces cellules cubiques se retrouvent entre les 
lacunes, dans le stroma méme de la tumeur, sous forme d’amas pleins 
présentant de nombreuses figures de mitoses anormales. Dans certains 
points, la substance intercellulaire est homogéne, hyaline, apparaissant 
sous forme de trainées allongées ayant l’aspect décrit dans les cylin- 


‘dromes. L’évolution se fait dans les trois cas vers la mort par méta- 


Stases étendues du poumon. 
L’auteur rappelle les différents travaux récents sur cette question des 

tumeurs mésothéliales, en particulier en ce qui concerne leur origine 

aux dépens des synoviales articulaires, des bourses séreuses, des fascia 

aponévrotiques et des tendons. 

P. GAUTHIER-VILLARS. 
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LIVRES /NOUVEAUX 


- ALBERTINI (A. von). — Les tumeurs bénignes a cellules géantes. Un 
vol. de 76 pages avec 24 figures, dont 9 en couleurs, Thieme, éditeur, Leipzig, 
1928. 


Etude histologique et histogénétique d’ensemble des « tumeurs bénignes 
a cellules géantes ». L’auteur en a observé onze cas avec une technique 
trés soigneuse et il en fait une description histologique minutieuse et 
précise. Il les répartit en quatre groupes : épulis des machoires, tumeurs 
solitaires a cellules géantes des os longs, des gaines tendineuses, de la 
peau, Il ne fait pas entrer dans ce cadre I’ « osteitis fibrosa » de Reckling- 
hausen, maladie d’ensemble du tissu osseux, par opposition aux tumeurs 
isolees d’un os, sain par ailleurs, 

Pour lui, ces tumeurs constituent un groupe bien particulier qui appar- 
tient au cadre des tumeurs vraies. Ce sont des productions mésenchyma- 


teuses capables d’édifier un tissu adulte analogue au stroma d’origine. J Ba 
Elles ont une croissance lente et progressent par extension locale, sans 
jamais donner de métastases. Les récidives qu’elles peuvent présenter ne BR 


reconnaissent d’autre cause qu’une exérése insuffisamment large. | 
Les éléments multinucléés qui caractérisent ces tumeurs sont des | 


éléments mésenchymateux, comme les cellules fusiformes. I] n’y a pas 
lieu de considérer les cellules géantes comme angioplastiques, bien qu’on Co 


en puisse mettre en évidence dans les lumiéres des capillaires, ot elles 
peuvent subir, comme les cellules fusiformes, une transformation endo- 
théliale typique. 

Les formations xanthomateuses dans les tumeurs des gaines synoviales 
et de la peau sont secondaires; elles peuvent reconnaitre des causes 
locales telles que la stagnation du sang et de la lymphe dans les tissus; 
l’existence d’une hypercholestérinémie peut favoriser leur apparition, 
mais ne suffit pas 4 la provoquer, ainsi que l’ont montré les études expé- 
rimentales. Le mieux est de les considérer, avec Lubarsch, comme reésul- 
tant d’une transformation des éléments tumoraux. 

Avant d’en venir a ces conclusions, l’auteur rappelle et discute les 
diverses opinions émises jusqu’ici. Il souhaite, en terminant, que lon 
unifie la nomenclature en réunissant toutes ces productions pathologiques 
sous le nom de « tumeurs bénignes 4 cellules géantes ». 
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COMMUNICATIONS 


DYSOSTOSE CRANIO-FACIALE 


par 
he, 


Crouzon et Regnault 


(Cette communication paraitra en mémoire original 
dans un prochain numéro.) 


UN CAS DE TUMEUR DE L’APPENDICE 
A CELLULES ARGENTAFFINES 


par 
Codvelle, Ch. Grandclaude et Lacaz=> 


Nous apportons a la Société Anatomique la simple observation d’un 
malade entré ces jours derniers 4 Vhdpital du Val-de-Grace, avec le 
diagnostic de colique appendiculaire, et qu’une intervention chirurgicale 
pratiquée aussit6t a trouvé porteur d’une tumeur de l’appendice. Voici 
les faits : 


Ch. J... vingt ans. — Entre le 17 mai 1928 au soir a Vhopital militaire du 
Val-de-Grace, avec le diagnostic de colique appendiculaire. 

Le début des accidents remonte au 16 mai, a 18 heures, aprés la soupe du 
soir. Début brusque par de violentes coliques généralisées a tout l’abdomen, 
mais plus marquées du cété droit. 

Un vomissement alimentaire dans la soirée et deux vomissements bilieux 
pendant la nuit. 

Arrét des matiéres et des gaz depuis le début des accidents. 

A Ventrée, malade en bon état général; température 36°6, pouls a 60, Le 
faciés est bon, Légére contracture de la paroi abdominale du cété droit. Point 
doulonreux net dans la zone de Mac-Burney. Toucher rectal négatif. 

Trois quarts d’heure aprés ce premier examen, la température est de 37°6, le 
pouls 4 90°, sans modification des autres signes. 

Intervention d’urgence sous anesthésie générale 4 l’éther, incision de Mae- 
Burney par dissociation musculaire. 

On trouve assez facilement l’appendice, a peine fixé par quelques rares adhé- 
rences peu solides. Il est volumineux, turgescent, en véritable érection dans ses 
trois quarts distaux, ot il est sur le point de se rompre, ses parois étant 
réduites en cette zone & une mince pellicule d’aspect sphacélique. 

A la jonction du quart proximal, qui est normal, et des trois quarts distaux, 
on constate la présence d’une nodosité grosse comme une petite noisette qui 
 obture la lumiére appendiculaire. 

4 A la coupe, cette petite tumeur infiltre toute la paroi de l’appendice, elle 

a un-aspect blanchatre homogéne criant sous le couteau; il est facile de cons- 
tater que toute la zone appendiculaire située entre la tumeur et le cecum est 
macroscopiquement normale et que les lésions de lappendice n’existent qu’au 
dela de la tumeur, qui semble normalement avoir été la cause provocatrice des 
lésions par oblitération de la lumiére appendiculaire. vee 
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A V’examen histologique, on trouve, infiltrant la paroi de l’appendice, des 
travées de cellules néoplasiques qui, dépassant les limites de la muscularis 
mucosx, se développent surtout dans le tissu conjonctif sous-muqueux, mais 
envahissent aussi, les tuniques nrusculaires. Les travées cellulaires comportent 
des éléments prismatiques a la périphérie et se rangeant en palissades ; sphé- 
riques ou polygonales, par pression réciproque au centre, leur protoplasma 
est spumeux, semé de trés fines granulations, qu’une imprégnation a l’argent 
montre argentq-réductrices. Dans quelques-uns de leurs groupements, ces cellules 
sont orientées en rosette autour de cavités ot lon trouve un contenu mucoide 
qu'une coloration par le mucicarmin met en évidence., Le seul point un peu 
particulier de cet aspect histologique, c’est la présence dans le stroma d’une 
floraison de cellules inflammatoires constituée uniquement par des polynucléaires 
éosinophiles. Cette description fait rentrer la lésion qui nous ocecupe dans 
le cadre des tumeurs auxquelles Lubarsh a donné le nom de carcinoides. — 


Bien connues depuis les travaux de Saltykof, de Rogg, de Masson, 
d’Oberndorfer, de telles tumeurs, que l’on rencontre soit dans )’intestin 
gréle, ou elles sont souvent multiples, et dans lappendice, ot: elles sont 
solitaires, peuvent atteindre parfois la grosseur d’une cerise ; leur cou- 
leur est souvent jaune franc, a cause de leur contenu lipoidique ; 
presque jamais ulcérées, elles ne sont infiltrantes qu’au niveau de Pap- 
pendice, comme c’est d’ailleurs le cas pour la tumeur que nous présen- 
tons; dans Vintestin gréle, on les trouve simplement incluses dans la 
muqueuse. Leur développement dans l’appendice, qui se fait en général 
au niveau d’un point cicatriciel d’anciennes lésions inflammatoires, pro- 
voque des signes cliniques ; il améne, en effet, une sténose avec toutes ses 
conséquences infectieuses, alors que de semblables tumeurs au niveau de 
Yintestin gréle ne constituent que des trouvailles d’autopsie. 

Ces carcinoides donnent rarement des métastases, qui apparaissent 
alors dans le foie et les ovaires. 

W.-V. Simon, dont les statistiques portent sur 186 cas de cette variété 
de tumeurs, indique qu’elles prédominent avec. une forte proportion chez 
les individus agés de moins de trente ans et que les femmes apparaissent 
plus frequemment touchées que les hommes. 

Cette courte étude que nous présentons, si elle n’apporte rien de bien 
nouveau sur une question au sujet de laquelle on a beaucoup écrit au 
cours de ces derniéres années, constitue au moins une observation de 
plus d’une lésion qui n’est pas tellement fréquente qu'il n’y ait intérét a 
rapporter tous les cas que l’on observe, puisque Rogg, dans un travail 
tres documenté, indique que les carcinoides existent seulement dans la 
proportion de 0,5 % parmi V’ensemble des affections de l’appendice. 


CANCER PRIMITIF D’ASPECT MASSIF 
SUR UN FOIE CIRRHOTIQUE : 


par 


René Huguenin et Maurice Perrot 


Depuis jes travaux de Hanot et de Gilbert, les cancers primitiis du 
foie sont partout considérés comme pouvant étre de trois types: cancer 
massif, cancer nodulaire, adéno-cancer avec cirrhose; le second, d’ail- 
leurs, n’étant 4 peu prés toujours qu’une modalité du dernier. 

Le cancer massif se développe, a eels sur un foie sain lequel 
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entoure encore la néoplasie d’une coque. A lencontre, les autres iy pes 
s’accompagnent toujours d’une sclérose considérable du tissu hépatique, 
Sans doute quelques observations ont apporté des correctifs a ces divi- 
sions un peu schématiques: il arrive que les lésions de sclérose par- 
courent le parenchyme en apparence sain d’un cancer massif; on a 
signalé des formes compactes, infiltrées, dans le cancer du foie cirrho- 
tique ; encore celles-ci, selon Kauffmann, seraient le résultat de la coa- 
lescence d’ilots primitivement indépendants; et Ménétrier parle de la pos- 
sibilité de transformation épithéliomateuse d@’un noyau adénomateux, 
isolé dans un foie de cirrhose. 

Dans l’ensemble pourtant, tous les auteurs semblent d’accord pour 
admettre que les nodules du foie cirrhotique sont presque constamment 
adénomateux, ce sont ces adénomes qui peuvent devenir de ]’épithé- 
lioma habituellement trabéculaire, gardant beaucoup de la structure nor- 
male du foie et dont la malignité, au fond, ne s’affirme que par l’envahis- 
sement des veines sus-hépatiques et par les métastases possibles. 

Une observation presque purement anaiomique que nous avons faite 
récemment dans le service de notre maitre, M. le professeur Roussy, 
nous parait suggérer un certain nombre de réflexions intéressantes : 


Le sujet, un homme de soixante ans, était un vieil hémiplégique de |’hospice 
Paul Brousse, qui avait présenté de petits signes d’insuffisance hépatique avec 
un foie diminué de volume, une ascite légére, le tout sur un fond d’éthylisme 
avoué. Le diagnostic de cirrhose atrophique, a évolution lente, paraissait indis- 
cutable. Subitement, ce syndrorme chronique s’accentua : augmentation de 
l’ascite, subictére, oligurie, apparition de pigments et de sels dans les urines. 
Un ictére franc apparait bientét, en méme temps que la température baisse 
progressivement, un coma s’installe, sans hémorragies d’ailleurs, et le malade 
succombe avec une température a 35°5. 

A Vouverture du cadavre, on trouve dans la cavité abdominale un épanche- 
ment ascitique un peu hémorragique, dont on évalue la quantité a quatre ou 
cing litres environ de liquide. Le foie, dont la surface apparait hérissée de 
nombreuses saillies cirrhotiques, est petit (1000 grammes). A la coupe, les 
granulations jaunatres de la cirrhose sont assez volumineuses. On trouve, vers 
la périphérie de l’organe, plusieurs zones rouges foncées qui paraissent large- 
ment infiltrées de sang. Au centre, en plein parenchyme, existe une masse tumo- 
rale dure, de coloration blanchatre qui atteint le volume d’un gros ceuf de 
poule. La vésicule biliaire est de taille normale, non lithiasique, la perméa- 
bilité des voies biliaires est trés réduite. Les autres viscéres adbominaux sont 
normaux. 

L’examen des organes de la cavité thoracique nous révéle tout d’abord l’exis 
tence de nombreuses métastases pleurales de tailles diverses (de la surface 
dune lentille en moyenne), tant sur le feuillet viscéral que sur le feuillet 
pariétal. Les poumons sont farcis de trés nombreuses métastases atteignant 
parfois le volume d’une grosse noisette, A leur voisinage, on voit de nom- 
breuses lumiéres béantes dont les parois sont dures. L’histologie nous montrera 
qu’il s’agit d’une invasion néoplasique dense de la paroi de bronches ou de 
vaisseaux sanguins. On retrouve encore de petites métastases tumorales sur 
les deux feuillets péricardiques. Le coeur est dilaté ; peu d’athérome aortique. 
Il existe un certain nombre de ganglions néoplasiques lombo-aortiques, dont 
les plus volumineux atteignent le volume d’un petit ceuf de poule. 

L’examen histologique des fragments prélevés lors de l’autopsie a porté sur 
tous les organes. Nous ne décrirons ici que ce qui a trait 4 la tumeur. 

L’étude des différents fragments prélevés sur le foie nous montre que la 
structure de cet organe peut se schématiser suivant deux aspects trés dissem- 
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plables : image de cirrhose dans la plus grande partie de l’organe, et en une 
zone restée assez bien limitée, noyau compact épithéliomateux. 

La cirrhose est du type annulaire, elle est intense et lobule tout le paren- 
chyme en nodules de tailles diverses, assez volumineux en général. Au sein 
de ces nodules, les cellules hépatiques sont le plus souvent normales, quelques- 
unes réunies en ‘petits ilots sont un peu surchargées de graisse, Les capil- 
laires intertrabéculaires sont dilatés. En de nombreux points, cette congestion _ 
devient hémorragique et nous assistons 4a Vinfarcissement progressif des a 
lobules qui en sont atteints. Les travées fibreuses sont larges, infiltrées de & 
nombreux lymphocytes et de quelques cellules hépatiques isolées. Cette cir- . 
rhose nous parait done présenter les caractéres d’une lésion ancienne. A cdété 
de ces zones cirrhotiques simples existent quelques lobules qui présentent 
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Fic. 1. — Tumeur primitive : aspect canaliculaire de la région centrale. 


une structure un peu adénomateuse avec des cellules plus volumineuses, des 
noyaux irréguliers. L’interprétation de ces faits parait assez difficile : s’agit-il 
dune simple hyperplasie adénomateuse ? s’agit-il déja d’une évolution néopla- 
sique . 

Le nodule tumoral se distingue nettement des zones cirrhotiques voisines, 
moins du fait @’une délimitation nette et précise que de sa morphologie, tota- 
lement différente, Nous n’y trouvons plus, en effet, d’ilots hépatiques conservés, one %. 
mais un tissu ow, au sein d’une masse conjonctivo-vasculaire trés abondante et 
extrémement scléreuse, se sont creusées de fort nombreuses cavités glanduli- 
formes bordées par une ou plusieurs couches de cellules tumorales et renfer- 
mant parfois quelques produits de sécrétion d’une coloration naturelle brun 
verdatre. Au niveau de cette tumeur primitive, ces éléments n’ont en général 
quwune analogie 
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Ay, 
souvent aplatie, elles possédent un noyau plus basophile, souvent irrégulier 
et parfois en mitose, et une masse protoplasmique beaucoup moins éosinophile, 
On a ainsi dans l’ensemble une image d’épithélioma alvéolaire auquel on serait 
a premiére vue tenté d’attribuer une origine biliaire(fig.1).Un premier fait parait 
infirmer cette hypothése : c’est existence de quelques figures de transition entre 
cellules tumorales et cellules hépatiques, que i’on peut trouver réunies dans 
un méme trabécule (fig.2).Comme il parait actuellement bien démontré que de tels 


Fic, 2. — Tumeur primitive: un des aspects de la périphérie 
pouvant étre interprété comme figure de transition. 


aspects peuvent étre trompeurs, nous n’attacherons a ce point qu’une impor- 
tance de second ordre. 

L’origine hépatique de la tumeur apparait beaucoup plus nettement dans 
ses métastases, et principalement dans les métastases pulmonaires, dont 
il a été prélevé de trés nombreux fragments. En dehors des meétastases 
macroscopiquement notées lors de l’autopsie, le parenchyme pulmonaire est 
littéralement farci de métastases de volume trés variable, allant depuis la 
métastase histologique formée de quelques cellules jusqu’&é la formation de 
nodules dont les plus volumineux sont du volume d’une grosse noisette. II 
serait d’ailleurs illusoire de chercher a délimiter ces néoformations, tant elles 
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sont confluentes. Leur diversité d’aspect est telle qu’elle échappe par cela méme 
a toute description d’ensemble, mais un fait parait constant : c’est le groupement 
trabéculaire des cellules tumorales, qui présente ici une analogie évidente avec 
les trabécules hépatiques (fig. 3). Un examen rapide de certains champs microsco- 
piques spécialement choisis serait susceptible de faire porter un diagnostic 
erroné 4 un observateur non prévenu, et cela d’autant plus que certaines cel- 
lules ont une aptitude assez grande a faire de la dégénérescence graisseuse, 
laquelle se présente alors avec la méme morphologie que dans le foie. Dans ces 
métastases, les cellules sont plus volumineuses, plus polyédriques et possédent 


Fic. 3. Vétastase pulmonaire noter Vaspect trabéculaire 
et la présence de cellules en dégénérescence graisseuse. 


une activité mitotique considérable. Nous notons en outre Vextréme abondance 
d@embolies cancéreuses dans les vaisseaux sanguins et lymphatiques. Un certain 
rombre d’assez gros vaisseaux ou de bronches présentent un envahissement de 
leurs parois par des cellules tumorales qui, venues de |’extérieur, infiltrent 
peu a peu toutes les tuniques et arrivent parfois jusqu’éa l’effraction compléte 
de la paroi et bourgeonnement dans la lumiére, Nous rappellerons, pour 
mémoire, l’existence de métastases ganglionnaires lombo-aortiques, qui sont 
massives et de type trabéculaire, péricardiques, qui sont d’un type mixte, 
trabéculaire et alvéolaire. Au niveau du pancréas, on a la surprise de trouver 
quelques embolies, mais il n’existe pas de métastase colonisée. 
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De Vobservation clinique un peu fruste, un point intéressant nous 
parait a retenir. Sans doute l’évolution cadre assez avec un des tableaux 
habituels de l’adéno-cancer avec cirrhose, tableau de cirrhose atrophique 
qui, brusquement, s’aggrave et aboutit rapidement a l’insuffisance hépa- 
tique mortelle. Cependant, l’étude histologique, dans notre cas, parait 
fournir une autre interprétation de la brutalité de l’évolution terminale, 
Des éléments hépatiques qui, 4 en juger sans doute par une forme gros- 
siére (l’autopsie tardive n’a pas permis la coloration des mitochondries), 
étaient encore 4 peu prés normaux, semblent avoir subi une altération 
brutale du type de la nécrose infarctoide. Il serait intéressant peut-étre 
de rechercher si de telles lésions ne sont pas fréquemment la cause de 
Vévolution rapidement mortelle dans beaucoup d’hépatites chroniques 
elles expliqueraient la disparition brutale de zones de parenchyme encore 
fonctionnellement utiles, alors que l’évolution progressive de la lésion 
rend moins bien compte de ces phénoménes brusques. 

L’observation macroscopique apporte une donnée plus intéressante 
encore. La coupe du foie montre un gros nodule irrégulier, infiltrant, 
mais qui parait bien fait d’une seule masse. Nulle part ailleurs on ne 
trouve d’éléments semblables, et il parait s’agir d’un unique néo- 
plasme développé sur cette hépatite chronique. Sans revenir ici sur 
les idées anciennes de Lancereaux, il semble bien aussi qu’on ne 
puisse admettre, avec Kelsch et Kiener, avec Hanoi et Gilbert, que, 
dans de tels cas, la cirrhose et le cancer évoluent concomitamment. Autant 
la chose peut se discuter dans le véritable adéno-cancer avec cirrhose, 
autant ici la disposition des lésions parait prouver qu’il y a deux pro- 
cessus différents. I] faut donc se rallier, semble-t-il, et ce cas nous en 
parait un argument assez sir, — a l’opinion de Sabourin, déja ancienne 
et pcint admise par tous, que le cancer évolue sur un foie précédemment 
cirrhotique. 

L’observation histologique souléve encore un curieux point de discus- 
sion. | e plus souvent, les lésions des cellules hépatiques, dans l’adéno- 
cancer avec cirrhose, sont assez frustes. Ménétrier a dit récemment que 
les cellules gardent grossiérement l’organisation trabéculaire, qu’elles 
sont simplement hypertrophiques, ont parfois un noyau un peu _ bour- 
gecnnant, mais qu’a la vérité le meilleur signe de la transformation 
maligne réside dans l’envahissement des veines sus-hépatiques. Or, dans 
notre cas, la description histologique a montré qu’il existe des aspects 
trés différents selon que l’on considére les zones cirrhotiques et les zones 
macroscopiquement néoplasiques. Dans les premieres, l’aspect est tantot 
celui d’une cirrhose tout 4 fait banale, tant6t celui d’une réaction hyper- 
plasique 4 tendance adénomateuse, telle qu’on V’observe dans nombre 
de cirrhoses. Sans doute l’image n’est pas trés éloignée de celle de cer- 
tains épithéliomas dits trabéculaires, encore qu’il manque, au moins sur 
les coupes que nous avons examinées, l’envahissement de la veine cen- 
trale. Et ceci nous conduit 4 cette remarque qu’il est bien difficile d’affir- 
mer la malignité sur de semblables images histologiques. 

Dans la zone d’aspect néoplasique, la lésion est totalement différente. 
L’épithélioma s’y présente de type alvéolaire, et la le diagnostic ne 
parait souffrir de discussion. Sans doute sait-on bien qu’un épithélioma 
peut étre alvéolaire en un point, trabéculaire en un autre. Mais l’ensemble 


des lésions est tellement dissemblable, que nous en sommes venus a admettre 
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que seul le noyau macroscopiquement néoplasique était du cancer. Mais il 


bartste est remarquable, par ailleurs aussi, que cette lésion néoplasique a stroma 
Conk extremement fibreux donne naissance 4 des métastases fort abondantes 
lique qui, le fait est plus banal, ne ressemblent point 4 la tumeur primitive. 
arait 
nale, 
gros- 
ries), par 
ition Baillis et Grépinet 
-etre 
e€ de Nous avons l’honneur de présenter a la Société Anatomique un cas de 
ues ; fracture du cuboide, dont voici l’observation : 
a B..., Agé de soixante ans, charretier, entra dans le service de notre maitre, 
le docteur Chifoliau, le 15 janvier 1929, pour un traumatisme ayant porté 
: sur le pied droit. 
‘ante Au moment ot le malade traversait une rue, il fut renversé par une auto- 
rant, mobile, arrivant sur sa droite. Dans sa chute, le pied subit un mouvement de 
1 ne torsion et vint caler la roue avant. Relevé, le malade ne pouvait prendre appui 
néo- sur le pied droit. 
sur A son entrée & Vhdépital, on note un léger gonflement portant sur le bord 
ne externe du pied droit. 
que, Deux jours aprés apperait a ce niveau une ecchymose en écharpe. 
tant La palpation montre que les mouvements de flexion et extension du pied 
one sont absolument libres, ce qui montre Pintégrité de la tibio-tarsienne. : 
a Il en est de méme de la sous-astragalienne, les mouvements de translation 
pro- se passant normalement. Seuls les mouvements de pronation et de supination 
S en sont extrémement douloureux. 
‘nne La palpation, faite avec un seul doigt, révéle une douleur exquise en arriére 
nent de la saillie de ’apophyse du cinquiéme métatarsien. 
La palpation de la face externe du calcanéum et de la téte de l’astragale 
cus- ne révéle aucune douleur. : 
sno- On songe a la possibilité d’une fracture du cuboide, que vérifie d’ailleurs 
que la radiographie. ‘ : 
‘les Cette radiographie, faite de face et de profil, montre tous les signes de 
’ face. On distingue deux traits de fracture au niveau du cuboide, mais sans 
aucun déplacement. 
ans En résumé, il s’agit bien d’une fracture du cuboide. Cette lésion, 
ects quoique rare, a déja été observée par l’un de nous ; elle semble intéres- 
nes sante 4 cause de sa rareté. 
ntot C’est une fracture par cause directe, les fractures par cause indirecte 


per- étant d’ailleurs, de avis de Tanton, tout a fait exceptionnelles. 
bre 
sur OCCLUSION INTESTINALE AIGUE 

en- PAR MALFORMATION CONGENITALE DU GRELE ET DES COLONS 


par 
Maurice Fevre 
J'ai Vhonneur de vous présenter la piéce d’un cas d’atrésie intestinale 


congénitale. Cette atrésie porte sur plus de la moitié de lintestin gréle et 
sur tout le cadre colique, rectum excepté. Une telle malformation a ¢évi- 
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demment déterminé dés la naissance un syndrome d’occlusion intesti- 
nale typique. Voici d’abord l’observation de cet enfant : 


V... Li. est transportée aux Enfants-Malades vingt-quatre heures aprés Ja 
te naissance, présentant un syndrome d’occlusion typique. Elle vomit son méeco- 
nium abondamment. Elle n’a présenté aucune selle méconiale. 

A Vexamen de l’abdomen de ce nouveau-né, on est cependant frappé de ce 
fait qu’il n’existe pas de distension abdominale nette. Le ventre n’est pas bal- 
lonné, comme on aurait pu s’y attendre. 

On songe d’abord a une imperforation anale ; or, il existe un anus, des plis 
radiés. Mais, au toucher rectal, l’'anus se continue par un court segment 
rectal et, avant d’étre arrivé a sa profondeur normale d’exploration, l’index 
est arrété au fond d’un puits qui va se rétrécissant, La sténose intestinale parait 
siéger & 6 &@ 8 centimétres environ de l’anus. Le doigt raméne un bouchon de 
_matiéres gros comme une cerise, verdatre, mais ne -présentant pas l’aspect 
_trés foncé du méconium, On porte le diagnostic d’occlusion par sténose haute 
—— rectum, mais en s’étonnant toutefois de ne sentir aucun diaphragme mince 
correspondant une valvule ou & une membrane intrarectale interrompant 

complétement la lumiére intestinale. En somme, il ne s’agit pas d’une imperfo- 
ration anale d’un des types habituels. 


4, 
A 


ss [ntervention immédiate. — Une incision antéro-postérieure recto-sacrée permet 
<" 1 de passer le doigt entre le conduit rectal perméable et le sacrum. Mais on ne 

peut rien voir ni sentir au fond de Vincision qui puiss se correspondre a une 
ampoule intestinale dilatée au-dessus du point sténosé. 
On pratique alors une laparotomie sus et sous-ombilicale, car lombilic est 
trop bas placé, comme la plupart des ombilics infantiles, pour qu’on puisse 
avoir un jour suffisant sur tout lintestin par une incision uniquement sous- 
ombilicale. Les anses gréles n’ont pas la tendance, habituelle chez les tout 
jeunes enfants, a s’éviscérer d’un coup ! Mais, ce qui frappe rapidement, c’est 
existence de deux segments intestinaux bien distincts. Ce qui remplit le 
centre de Venfant, ce sont des anses dilatées correspondant uniquement av 
segment supérieur du gréle, Au-dessous, le gréle est rétréci, filiforme. A ce 
point aboutit une bride qui part du mésentére. Au dela de ce rétrécissement, 
le gréle est pelotonné en un cordondur.On le suit pour voir si une anastomose des 
anses dilatées ne serait pas possible sur un segment colique normal ou sur 
ampoule rectale perméable. Au cours de cette manceuvre, on suit un cadre 
- colique également en cordon, trés dur, encore plus atrésié que le gréle, On 
reconnait en passant un petit appendice miniature. En somme, sauf les pre- 
miéres anses gréles, tout l’intestin est réduit &4 un cordon fibreux, dur sous le 
doigt, qui parait oblitéré et dont le diamétre est intermédiaire entre celui du 
petit doigt et celui d’un crayon. Le court segment rectal perméable au tou- 
cher parait, par examen abdominal, a peine perceptible au fond du_ bassin 
et toute entéro-anastomose semble rigoureusement impossible. On se résout 
a un anus contre nature, sur la derniére anse dilatée, anus ouvert de suite a 
la peau, Au cours de cette intervention, on est frappé par deux faits : l’aspect 
inflammatoire du mésentére, l’aspect d’une sorte de volvulus du gréle. 
Le mésentére est en effet dépoli et présente des trainées et des brides blan- 
- chatres, On y sent des ganglions abondants qu’on apergcoit vers le bord intes- 
tinal et vers la racine. 

Le gréle, dont les anses sont pelotonnées, parait de prime abord présenter un 
_ pédicule mésentérique tordu. En réalité, on n’arrive pas a retrouver un volvulus 
indiscutable auquel on puisse attribuer la sténose et de l’atrésie intestinale. — 
Pye Fermeture de la paroi en un plan. 


Suites opératoires. — Aprés amélioration apparente et écoulement de méco- 
_ nium par Panus en moindre quantité encore qu’on ne s’y attendait, l'enfant 
 meurt le lendemain de lintervention. 
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On a pu prélever la piéce & l’autopsie. Celle-ci a montré que le segment supé- 
rieur du gréle avait été vidé de son méconium. 


Examen macroscopique de la piéce. —- L’examen du tube digestif montre qu’a 

un estomac en somme normal, fait suite un duodénum dont l’aspect n’a rien 
de bien particulier. Mais le jéjunum apparait largement dilaté sur 54 centi- 
metres de longueur. Brusquement, le calibre du gréle se rétrécit. L’intestin 
jevient filiforme sur une longueur de 1 cm. 5 environ. Cependant, ce segment 
rétréci porte une ampoule qui parait présenter une lumiére intestinale, et qui 
siége A la partie moyenne du rétrécissement entre deux cordons fibreux fili- 
formes. Au dela de ce segment rétréci au maximum, tout le gréle est atrésié, 
jur au toucher, mesurant 55 centimétres de longueur, paraissant oblitéré aux 
joigts, ct 4 la coupe rempli d’une matiére compacte jaune brun qui efface la 
umiére intestinale, Le gros intestin, dont Vorigine se reconnait au voisinage 
fun appendice miniature, parait encore plus atrésié que le gréle au point de 
vue calibre. Il est méme d’un diamétre moindre que ce dernier. Au lieu des 
arges ondulations et des inégalités de bosselures du gréle, il présente une dis- 
position et une configuration plus uniformes. Dans l’ensemble, il est mieux 
calibré que le gréle et présente de petites bosselures réguliéres. Par contre, 
ampoule rectale est dilatée et parait partiellement perméable, 

En résumé, un court segment de gréle dilaté, un rétrécissement filiforme 
interrompant la lumiére intestinale, et tout le reste du tube digestif transformé 
en cordon plein, tel est le bilan de examen du tube intestinal. 

L’examen du mésentére est des plus intéressants. Si sa racine présente 
ll centimétres de hauteur, ce qui ne parait pas anormal, par contre son aspect 
frappe d’emblée : il présente un aspect dépoli; de nombreux ganglions le truffent, 
petits vers le bord intestinal, volumineux vers la racine mésentérique; enfin des 
brides fibreuses partent de ce mésentére et certaines gagnent l’intestin. Parmi 
ces brides, on en note une qui, partie du mésentére, prés du bord intestinal, 
vient rejoindre une anse intestinale sous-jacente et surtout une autre qui, 
partie du mésentére, s’attache au rétrécissement, qu’elle parait brider partiel- 
lement. En somme, ce mésentére présente des lésions nettement inflammatoires. 


Sans vouloir reprendre toute histoire de ces aplasies congénitales du 
gréle, bien exposées dans la thése de Guibal, il ne nous semble pas inu- 
tile de noter quelques points particuliers. 

Rappelons d’abord la rareté de telles lésions, puisque Guibal, en 1926, 
n'a pu réunir que 244 observations de sténoses du gréle, en y compre- 
nant tous les genres de malformations connues de cet organe. Depuis 
cette date, MM. Emile et André Tailhefer ont présenté en 1926, a cette 
Société, une piéce ressemblant a la notre; et Birgfeld (de Chemnitz) a 
fait en 1928, dans le Zentralblatt fiir Chirurgie, un article sur ce sujet, a 
propos d’un cas personnel, 

Au point de vue anatomo-pathologique, ces atrésies du gréle compren- 
nent des « hypoplasies primitives pures », des sténoses cordonales, cas 
dans lesquels la lumiére intestinale est conservée. Notre cas se range, 
semble-t-il, dans la catégorie des formes plus accentuées ot la lumiére 
intestinale a disparu, qu’il y ait « adhérence de la muqueuse » en cordon 
plein, fragmentation du cordon muqueux ou disparition de la muqueuse. 
L’examen histologique du segment rétréci pourra seul préciser le degré 
de sténose et l’état actuel de la muqueuse du cordon rétréci. 

Au point de vue pathogénique, il semble bien que notre cas vienne 
a l'appui de ceux qui admettent des lésions inflammatoires de péri- 
tonite fatale comme une des causes de ces malformations du gréle. 
L’aspect dépoli du mésentére, les brides fibreuses, dont une sangle de 
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rétrécissement, ladénopathie trés accentuée, marquent en tout cas une 
inflammation du mésentére vraisemblablement primitive. L’aspect de 
volvulus que présentaient au premier coup d’ceil les anses gréles rétrécies 
ne correspondait probablement pas a la réalité. Il s’agissait vraisem- 
blablement d’un pelotonnement secondaire des anses intestinales, nette- 
ment au-dessous de la lésion principale d’ailleurs. De toutes facons, les 
faits constatés dans notre observation relévent vraisemblablement d’un 
trouble pathologique foetal et non d’anomalies du développement 
embryonnaire. 

L’examen histologique des lésions permettra peut-étre de donner 
quelques renseignements complémentaires. 

Un fait sur lequel nous voudrions attirer l’attention, car il a beaucoup 
géné les différents auteurs dans leurs interprétations pathogéniques, est 
lexistence assez fréquente de méconium contenant de la bile au-dessous 
du rétrécissement. Dans notre cas personnel, le doigt revenait de l’am- 
poule rectale enduit d’un mucus a aspect verdatre. Aujourd’hui, point 
n’est besoin méme d’admettre que les rétrécissements sont secondaires 
au passage de la bile dans lintestin. L’interprétation, qui admet le pas- 
sage de la bile par voie sanguine est parfaitement plausible. Les physio- 
logistes, excluant une anse gréle chez un chien et l’abouchant a la peau, 
ont constaté que les caractéristiques de la bile se retrouvaient dans le 
liquide s’écoulant de l’anse exclue. Si le chien est blanc, ses poils sont 
méme tachés de jaune au voisinage de cette fistule. Toutefois, dans 
les expériences rapportées par MM. H. Roger et Léon Binet (Société de 
Biologie, 12 mars 1921), le canal cholédoque était lié ou réséqué. Une 
sténose haute du gréle chez le foetus détermine, en somme, une situation 
trés analogue. : 

L’existence d’un anus et d’un conduit anal perméable semble aussi 
a noter. Cette différence d’évolution entre la région ano-rectale normale 
et un gros intestin complétement atrésié s’expliquerait bien de prime 
abord par l’origine embryonnaire différente de ces deux segments du 
tube digestif. La région anale se développe, en effet, par résorption du 
bouchon cloacal, alors que l’aditus posterior continue le tube digestif 

_ d’origine endodermique. Cependant, dans notre cas particulier, le doigt 
remontait assez haut au toucher rectal, et il semble bien qu’il devait 
_ dépasser la ligne de soudure de ces deux segments d’origine, La raison 
de la perméabilité relative du segment tout terminal du tube intestinal 
échappe done dans notre observation, 
_ Reste enfin a envisager la question du traitement. Il est évident que, 
dans les cas ou l’atrésie intestinale atteint le degré de notre observation, 
la mort parait fatale. Ce n’est pas avec 54 centimétres de gréle qu’on 
arrive a vivre. Et, d’aitleurs, les insuccés constants des anus contre nature 
_ pratiqués dans des conditions analogues le prouvent malheureusement 
ef trop bien. Et cependant, lorsque tout le tube digestif sous-jacent est 
—— réduit & un cordon fibreux, cet anus sur la derniére anse dilatée 
_ reste la seule solution possible. Par contre, s’il existe une perméabilité 
- du segment intestinal sous-jacent 4 la sténose, une entéro-anastomose 
-tournant l’obstacle semble logiquement préférable a l’anus contre nature. 
= - telles possibilités paraissent rares, étant donné la fréquence des 
 atrésies intestinales complétes sous-jacentes a la sténose. C’est grace 4 une 
- entéro-anastomose, d’ailleurs, que Fochens et Ernst ont obtenu chacun 
un suecés et Chemnitz un demi-succés. L’entérostomie simple aurait 
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peut-tre obtenu un succés si des causes surajoutées n’étaient pas venues 
déterminer la mort du petit malade d’Etienne quarante-cing jours aprés 
intervention. 

En résumé, en présence d’une occlusion relevant manifestement d’une 
nalformation congénitale de l’intestin, le chirurgien doit pratiquer une 
large laparotomie permettant Vinventaire des lésions, Si celles-ci lui 


imposent l’entérostomie simple, le pronostic est encore plus sombre — 


que si une entéro-anastomose permet de tourner le segment rétréci. 


RECHERCHES NOUVELLES SUR L’HISTOPHYSIOLOGIE 
DU SYSTEME RETICULO-ENDOTHELIAL 


par 


Bratiano et Llombart 


(Cette communication paraitra en mémoire original dans 


chain numéro.) 


un pro- 


SUR L’HISTOPATHOLOGIE D’UN MYCETOME FIBROPIGMENTAIRE (1) 
par 


G. Delamare et C. Gatti 


L’examen d’une biopsie pratiquée au cours d’une poussée subaigué 
nous a permis de faire les constatations suivantes : 


Sur les coupes intéressant la bande scléromélanodermique, en dehors des 
pertuis cutanés, la seule anomalie relevée du cété de l’épithélium réside dans 
hyperpigmentation de la couche basilaire. Bien plus importantes apparaissent 
les Iésions du derme et de l’hypoderme. La microphotographie reproduite ci- 
contre montre l’existence, dans la moitié gauche de la préparation, d’une 
sclérose conjonctive trés dense. Volumineux, a peine ondulés, les faisceaux 
collagenes sont serrés les uns contre les autres, Les rares interstices ménagés 
entre eux sont occupés par des vaisseaux a paroi épaissie, parfois entourée 
de lymphocytes et de plasmazelles ou de pigmentocytes. Cette fibrose, pauvre 
en noyaux et en fibres élastiques, intéresse les papilles, qui apparaissent 
comme autant de blocs collagénes, centrés ou non par une fente vasculaire 
rigide. On parcourt de nombreux champs sans rencontrer de glandes sudo- 
ripares ni d’appareils pilosébacés, Le tissu adipeux a complétement disparu. 
On décéle, par contre, quelques grains erratiques de pigment ocre aux alen- 
tours de plusieurs vaisseaux du derme sous-papillaire et l’on rencontre, a 
la partie inférieure de Vhypoderme, un dépot relativement considérable de 


(1) Hyphomycétome peu hypertrophiant du pied avec scléromélanodermie en 
bande. Grains blancs, durs, réniformes. Micronodules, microfistules, osteoporose 
et périostose circonscrites. Evolution chronique, interrompue de temps a autre 
par des poussées subaigués. Durée onze ans. Effets thérapeutiques nuls de 
PIK, du 914, du sulfate de cuivre. 
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tique ne sont pas douteuses. A droite de ce dernier dépot et dans l’angle 
aigu formé par l’écartement de deux masses fibreuses, s’enfonce, & la maniére 
d’un coin, un tissu conjonctif lache, au milieu duquel on distingue deux grains 
mnyeéliens, un trés petit, vaguement quadrilatére et pourvu d’un appen- 

dice, autre beaucoup plus volumineux et franchement réniforme. Chacun de 
ces grains est inclus dans une cavité plus grande que lui et dont la paroi 
est constituée par une assise, parfois double, de cellules géantes et une bordure 
-incompléte de cellules épithélioides. Les plus excentriques des _ plasmodes 

sont ovoides et de dimensions médiocres; leurs dix a doaze noyaux se dis- 
posent en couronne a la périphérie du protoplasme. Les plasmodes juxta- 
° cavitaires, quadrilatéres et assez grands, possédent des noyaux groupés d’ordi- 
naire en un amas central irrégulier. Quelques-uns des noyaux sont pycnotiques; 
vacuoles protoplasmiques renferment des boules albuminoides peine 
_ colorées. Les plasmodes intermédiaires aux deux cavités s’allongent démesu- 


de noyaux. Les plasmodes voisins du hile du grain réniforme possédent un 
“nombre relativement médiocre de noyaux; ils arrivent au contact des fila- 
ments mycéliens et leurs vacuoles contiennent des spores tantét d’apparence 
normale, tant6t en voie de disparition. A ce niveau, les cellules épithé- 
lioides sont d’une particuliére netteté. L’atmosphere conjonctive dans laquelle 
se trouve ce pseudo-tubercule mycosique est assez cedématiée, mais l’on n’y 
décéle pas d’exsudat albumineux. Elle renferme, par contre, de trés nombreuses 
plasmazelles, pas mal de lymphocytes et une quantité appréciable de pigmento- 
cytes (fibroblastes stellaires chargés de pigment ocre), Les plasmazelles cons- 
a tituent une auréole périphérique au pseudo-tubercule et contribuent a lui 
_ donner sa physionomie spéciale. Avec les lymphocytes, ils forment, d’une part 
des manchons périvasculaires, d’autre part des nappes diffuses. Les pigmento- 
—eytes sont isolés ou en amas minuscules. Les vaisseaux présentent, en dehors 
: des manchons leucocytiques ci-dessus mentionnés, un épaississement notable 
nee de leur paroi; certains d’entre eux sont partiellement oblitérés par la pro- 
difération de l’endothélium. En ce qui concerne sa topographie, la zone 
7 dodéme et d’infiltration leucocytique occupe toute la moitié droite de la 
_ préparation, ot précisément font défaut les travées scléreuses décrites dans 
la moitié gauche. 
Sur’ les coupes pratiquées au voisinage des orifices fistuleux, l’épithélium 
amincit et se dépigmente, les papilles s’effacent, ’'aedéme change de carae- 
tére, Vinfiltration leucocytaire se modifie qualitativement. Les mailles du 
tissu conjonctif sont distendues par un exsudat fibrineux et renferment de 
nombreux polynucléaires neutrophiles. La présence de fibrine et de _poly- 
nuciéaires dans les parties superficielles en communication avec |’extérieur 
est intéressante en ce qu’elle permet de comprendre l’existence, autour des 
grains éliminés au dehors, d’un réticulum fibrineux bourré de polynucléaires 
mélés & quelques macrophages. II] s’ensuit, en somme, qu’au méme moment, 
chez le méme sujet, les formations périgranulaires présentent d’importantes 
variations régionales. Au voisinage des fistules ouvertes a l’extérieur, il s’agit 
@une réaction giganto-cellulaire et épihélioide aboutissant a la formation 
d’un pseudo-tubercule mycosique observé par Kanthack il y a longtemps et 
retrouvé depuis par nombre d’auteurs. 


Le type histologique réalisé par la coexistence de ces deux forma- 
tions est, on le voit, franchement distinct de celui des autres mycoses 
granuleuses, qui comportent une leucocytose tissulaire diffuse (mycétome 
de Manson) ou paraissent évoluer sans pseudo-tubercules (mycétomes de 
Vincent, Reynier, etc.). Etant donné l’existence de la sporophagie, notre 
réaction giganto-cellulaire se distingue de celle des mycétomes (A. soma- 
liensis), dans lesquels les plasmodes, se comportant comme des cellules 
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geantes de corps étrangers, ne phagocytent guére que les moules, préa- 
lablement déshabités, du champignon pathogéne. Dans un autre ordre 
Widées, elle ne différe pas moins de la réaction similaire du mycétome 
4 M. tozeuri, ot! les plasmodes, imprégnés par le pigment du parasite, 
subissent a la longue une dégénérescence granulo-vitreuse spécifique. 


Si des réactions cellulaires on passe aux réactions fibrillaires, le fait 
dominant réside, 4 coup sir, dans le développement considérable de la 
sclérose dermo-hypodermique. Il est, 4 ce sujet, 4 peine nécessaire de rap- 
peler que importance occasionnelle de la sclérose mycétomique n’avait 
pas échappé a Corre, et nul n’ignore, d’autre part, que Bouffard, prenant 
en considération la prédominance de cette sclérose, s’est efforcé d’indi- 
vidualiser la forme scléreuse ou fibreuse du mycétome et de décrire ses 
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de la présence de la mélanodermie (type fibro-pigmentaire), Par 
grosses fibres, la sclérose se différencie de la sclérose 4 fines fibri 
des mycétomes causées par A. madure et Aspergillus bouffardi, L’absene 
des anneaux périnodulaires signalés par Grémy et Vincent dans ] 
mycétome a A. madure fournit, par ailleurs, un appoint a cette distir 
tion et rend compte, d’accord avec la rareté des cavités pseudo-k 
tiques, de l’absence de l’aspect aréolaire, si net dans le mycétome 
Manson, Par la richesse des dépéts de pigment ferrugineux, la prése 
sclérodermie apparait proche parente de celle du mycétome localisé 
Boyd et Crutchfield. Par ses fistules, elle se sépare de la sclérose 
fistules de Chalmers et Christopherson, En ce qui concerne linsignifiane 
de Vhypertrophie et V’absence des déformations caractéristiques 4 
« pied de Madura » classique, ‘elles sont, croyons-nous, la conséqueneg 
de la non-transformation lardacée du collagéne et, subsidiairement, 
caractére a la fois discret et transitoire de Poedéme. Le roéle accessoir; 
de loedéme dans le déterminisme de |’éléphantiasis madurique se 
par ailleurs de la rareté des grandes poussées cedémateuses deécri 
naguére par Jeanselme. 

L’endopérivascularite, 4 tous égards classique et conforme a la d 
cription de Lewis et Cunningham, explique la pigmentation du de 
par des raptus vasculaires. L’augmentation du nombre des capillai 
évoque le processus vaso-formatif signalé par Kanthack et Vincent 
permet d’opposer notre mycétome richement vascularisé aux my 
tomes pauvrement vascularisés déterminés par Indiella mansoni, 1. 
nieri, Glenospora clapieri. 

Sans attacher plus d’importance qu’il ne convient aux relations év 
tuelles entre les types histologiques et les parasites, le nombre de ceux 
dépassant de beaucoup le nombre de ceux-la, il y a lieu de noter que, 
si le présent mycétome apparait voisin du mycétome de Manson par 
grains blancs, durs, réniformes, il en différe notablement par la ma 
rité de ses caractéres histopathologiques. La nappe inflammatoire du 
mycétome de Manson est, en effet, diffuse, peu vasculaire, apigmentaire, 
sans réactions giganto-cellulaires ou nodulaires, mais franchement alvéo 
laire (pseudo-kystes graniféres). 


(Laboratoire de la Clinique médicale de la Faculté d’Asuncién.) 


Le Secrétaire général, 
Rocer Leroux. 
Les Secrétaires de séance, 
Prerre GERARD-MARCHANT et RENE HUGUEND 


Le Gérant: F. N MP. TH. MARTIN. 
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